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SEIZIÈME  LEÇON 


De  l'influence  de  l'appareil  ? aso-moteur  sur  la  glycogénie  hépatique.  —  Théorie 
de  M.  Cl.  Bernard  sur  le  mode  de  formation  du  sucre  ^aiis  le  foie.  — 
Hypothèse  de  M.  PaTy.  —  Influence  des  lésions  cérébrales  sur  la  prodnc- 
lioD  du  diabète,  avec  ou  sans  polyurie  :  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ven- 
tricule; lésions  de  la  protubérance,  des  pédoncules  cérébraux,  de  la  moelle, 
des  ganglions  sympathiques.  —  Mécanisme  de  cette  influence.  — >  Des  nerfs 
▼aso-rooteun  des  capsules  surrénales,  du  cœur,  des  poumons. 


Nous  nous  sommes  occupés  exclusivement,  dans  la  leçon 
précédente,  de  la  fonction  biliaire  du  foie  et  de  Tinfluence 
des  nerfs  vaso-moteurs  sur  cette  fonction.  Nous  devons 
aujourd'hui  examiner  s'il  existe  des  relations  pbysiolo^ 
laques  entre  l'appareil  vaso-moteur  et  la  formation  du 
sucre  dans  le  foie. 

C'est  M.  Cl.  Bernard  qui  a  montré,  comme  vous  le  savez, 
que  le  foie  forme  incessamment  du  sucre.  C'est  lui  qui  a 
découvert  aussi  le  mécanisme  par  lequel  ce  sucre  se  pro- 
duit. 

La  formation  du  sucre  a  lieu  dans  le  foie,  non  pas  direc- 
tement,  mais  indirectement.  Le  foie  engendre  d'abord 
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une  matière  spéciale,  la  matière  glycogène  (Cl.  Bernard), 
inuline  (Schiff),  zoamyline  (Rouget) ,  hépatine  (Pavy),  et 
celle  matière  se  métamorphose  ensuite  en  sucre. 

La  production  de  la  matière  glycogène  dans  le  foie  est 
fe  résultat  d'un  acte  vital,  d'un  acte  de  nutrition  intime  ; 
cette  substance  ne  peut  apparaître  dans  le  foie  que  pen- 
dant la  vie  de  cet  organe.  Les  cellules  hépatiques  la  pro- 
duisent, en  élaborant  certains  des  matériaux  qui  leur  sont 
fournis  par  le  sang. 

M.  Cl.  Bernard  a  démontré  que  la  matière  glycogène 
prend  naissance  dans  le  foie  des  animaux  carnivores  comme 
dans  celui  des  animaux  herbivores.  Ce  fait  prouve,  d'une 
façon  péremptoire^  que  le  foie  peut  engendrer  de  la  ma- 
tière glycogène,  au  moyen  des  substances  azotées  que  lui 
apporte  le  sang  de  la  veine  porte  et  de  Tartère  hépatique. 

Sont-ce  les  matériaux  (azotés  et  non  azotés)  provenant 
de  la  digestion,  qui  se  convertissent  directement  en  sub- 
stance glycogène  dans  les  cellules  du  foie?  Il  me  parait  dif- 
ficile de  répondre  qu'il  en  est  certainement  ainsi.  Cela  est 
possible,  mais  non  incontestable.  Il  se  peut,  en  effet,  que 
le  foie  trouve  toujours  dans  le  sang  les  éléments  nécessaires 
à  la  formation  de  la  substance  glycogène  ;  mais  le  travail 
nutritif  qni  s'opère  dans  les  cellules  hépatiques,  et  dont 
cette  substance  est  un  des  résultats,  n'acquiert  et  ne  con- 
serve peutrétre  toute  son  activité  qu'à  la  condition  que  le 
sang  ait  reçu  et  contienne  encore  des  produits  de  la  diges- 
tion. Il  peut,  en  d'autres  termes,  se  passer  pour  la  forma- 
tion de  la  matière  glycogène  dans  le  foie  quelque  chose 
d'analogue  à  ce  qui  a  lieu  pour  la  sécrétion  du  fluide  pan- 
créatique :  le  pancréas,  comme  l'a  montré  M.  Corvisarl,  ne 
sécrète  un  suc  doué  de  la  propriété  de  digérer  les  matières 
albuminoïdes,  que  lorsque  certains  des  produits  de  la 
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digestion  ont  déjà  péuétré  dans  le  sang.  11  convient  toute- 
fois de  dire  que,  pour  la  formation  de  la  matière  glycogëne 
dans  le  foie,  Thypothèse  dont  il  s'agit  ne  s'appuie  sur  aucun 
fait  expérimental 

La  matière  glycogène  est  analogue,  par  sa  composition 
et  ses  propriétés,  à  l'amidon  végétal,  ou  plutAt  à  la  dex- 
trine,  c'esl-à-dire  au  produit  de  transition  qui  se  forme 
lorsque  l'amidon  soumis  à  l'action  d'un  ferment,  ou  d'un 
acide,  tend  à  se  changer  en  glycose.  Rien  n'est  plus  facile 
que  de  mettre  en  évidence  la  matière  glycogëne  contenue 
dans  le  foie.  Voici  un  segment  de  foie  de  veau  :  il  suffit  de 
broyer  cette  portion  d'organe  avec  une  certaine  quantité 
d'eau,  puis  de  porter  le  tout  à  TébuUition,  et  enfin  de  fil- 
trer le  liquide  dans  lequel  le  tissu  hépatique  a  bouilli*  On 
vient  de  faire  cette  opération  :  vous  voyez  que  le  liquide, 
qui  s'écoule  au  travers  du  filtre  et  que  nous  recueillons 
dans  un  vase  de  verre  est  trouble,  blanchâtre,  avec  une 
teinte  un  peu  jaune  verdâtre.  Ce  liquide  doit  son  aspect 
louche  et  opalin  à  la  présence  de  la  matière  glycogène 
que  TébuUition  a  séparée  du  tissu  hépatique.  Il  serait  aisé 
d'obtenir  celte  matière  glycogène  à  l'état  isolé,  en  la 
précipitant  du  liquide  que  je  vous  montre,  à  l'aide  de 
ralcool  absolu.  Si  l'on  verse  quelques  gouttes  de  solution 
aqueuse  d'iode  iodurée  dans  le  liquide  contenant  la  ma- 
tière glycogène,  ce  liquide,  comme  vous  le  voyez  dans 
ce  tube,  prend  une  coloration  rouge  sang-dragon  très- 
caractéristique.  Toutes  ces  particularités  ont  été  indiquées 
par  M.  CI.  Bernard^ 

La  matière  glycogène  se  transforme  en  sucre  dans  le 
foie  :  c'est  là  un  second  acte,  qui  n'est  point  vital  comme 
le  premier  :  c'est  un  acte  purement  chimique;  c'est  le 
résultat  de  Tinflueuce  exercée  sur  la  matière  glycogène 
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par  un  ferment  provenant  du  foie  lui-même,  ou  ap- 
porté par  le  sang.  C'est  de  la  glycoso ,  et  non  de  la 
matière  glycogène,  qui  est  entraînée  hors  du  foie  par  le 
sang  des  veines  hépatiques.  Nous  pouvons  exécuter  arti- 
ficiellement cette  transformation  de  la  matière  glycogène 
en  glycose.  On  Tobtient  en  faisant  agir  sur  le  liquide  de 
décoction  du  foie  une  petite  quantité  de  salive  ou  de  suc 
pancréatique,  à  la  température  du  corps  des  mammifères. 
Nous  faisons  Texpérience  devant  vous,  dans  ce  tube,  en 
nous  servant  de  salive  mixte  humaine.  On  chauffe,  jus- 
qu'à 36  ou  &0  degrés  centigrades,  le  mélange  de  décoction 
du  foie  et  de  salive,  et  vous  voyez  que  la  teinte  opaline  dis- 
paraît. Si  l'on  verse  maintenant  dans  ce  liquide  quelques 
gouttes  de  solution  aqueuse  d'iode  iodurée,  la  teinte  rouge 
caractéristique,  que  je  vous  montrais  tout  à  l'heure,  ne  se 
produit  plus.  Si  l'on  fait  chauffer  ce  liquide,  comme  cela  a 
lieu  sous  vos  yeux,  sans  y  ajouter  la  solution  aqueuse  d'iode, 
mais  en  y  mêlant  une  certaine  quantité  de  liqueur  cupro- 
potassique,  on  obtient  un  abondant  précipité  d'oxydule  de 
cuivre. 

Il  se  forme  donc  du  sucre  dans  le  foie,  et  ce  sucre  est 
transporté,  par  les  veines  hépatiques,  dans  la  veine  cave 
inférieure  qui  le  conduit  dans  les  cavités  du  côté  droit  du 
cœur. 

M.  Cl.  Bernard  considère  la  formation  du  sucre  dans  le 
foie  comme  une  fonction  véritable  de  l'organe,  fonction  si 
importante  pour  l'entretien  de  la  vie,  qu'il  faudrait  attri- 
buer, en  partie,  à  la  cessation  de  la  glycogénie  hépatique 
la  mort  des  animaux  auxquels  on  a  coupé  les  nerfs  pneu- 
mogastriques (1).  Pour  d'autres  physiologistes,  et  c'est 

(1)CI.  Bernard,  Uçwu  suria  physiologie  expérimentale,  1855,  t.  I,  p.  aïO 
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Topinion  émise  ii  y  a  longtemps  déjà  par  M.  Gh.  Rouget  (1), 
il  ne  s'agirait  pas  là  d'une  fonction  spéciale.  I^  matière 
glycogène,  ainsi  que  Ta  reconnu  M.  CL  Bernard  lui-mèuie, 
se  forme,  non  pas  seulement  dans  le  tissu  du  foie,  mais 
aussi  dans  d'autres  tissus,  bien  qu'en  plus  faible  quantité, 
dans  le  tissu  des  muscles,  par  exemple.  Elle  devrait  être 
regardée,  d'après  M.  Rouget,  comme  un  des  produits  du 
travail  de  nutrition  qui  s'opère,  à  l'état  normal,  dans  les 
éléments  anatomiques  de  ces  tissus.  Cette  formation 
n'aurait  aucune  destination  physiologique,  et  elle  ne  de- 
vrait pas,  à  proprement  parler,  être  considérée  comme 
une  véritable  fonction. 

D'autres  physiologistes  sont  même  allés  plus  loin.  Pour 
eux,  il  ne  se  formerait  pas  de  sucre  dans  le  foie  pendant 
la  vie,  quand  les  conditions  physiologiques  sont  absolu- 
ment normales.  La  matière  glycogène,  produite  par  le  foie 
et  contenue  dans  cet  organe,  ne  se  changerait  en  sucre 
que  lorsque  des  causes  diverses  viennent  à  troubler  les 
fonctions  du  foie;  lorsque,  par  exemple,  la  circulation  s'y 
ralentit,  et  à  plus  forte  raison  lorsqu'elle  s'y  arrête,  comme 
après  la  mort. 

Voici  les  faits  sur  lesquels  se  fondent  les  auteurs  qui 
admettent  cette  opinion,  émise  d'abord  par  M.  Pavy  (2), 
physiologiste  anglais,  élève  de  M.  Cl.  Bernard,  puis 
soutenue   par   MM.    Meissner  (3),   Ritter   (&),  Mac- 


et  raW.  —  Leçons  sur  la  physiologie  et  la  pathologie   du  système  nerveux, 
1858,  t  II,  p.  A32. 

(1)  Cb.  Rouget,  Des  substances  amyioïdes;  de  leur  rôle  dans  la  constitution 
ffes  tissus  des  animaux  (Jouraal  de  Brown-Séquard^  t.  II,  1859,  p.  83  «t 
SUIT.  ;  p.  308  et  soiT.). 

(2)  Pavj  (Proceedings  of  the  Royal  Soc,  1858,  t.  IX,  p.  300) 

(3)  Meissner  (Zeitscbrift  f.  rationn.  Med.,  XIX,  p.  310,  311,  312). 
[à)  Ritter  (ZeiUchrift  f.  rationn.  Mcd.,  XXIX,  p.  65). 
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Donnell  (1),  Jâger,  Schiff  (2)  et  autres.  M.  Pavy  enlevait 
rapidement^  sur  un  animal  qui  venait  d'être  tué,  une  petite 
partie  du  foie,  puis  la  plongeait  dans  un  mélange  réfrigé- 
rant de  glace  et  de  sel;  ou  bien  il  injectait  le  foie,  aussitôt 
après  la  mort,  avec  une  solution  aqueuse  de  potasse.  Dans 
l'un  et  Vautre  cas,  on  ne  trouvait,  même  au  bout  d'un  cer- 
tain temps,  que  des  traces  insignifiantes  de  glycose  dans  le 
tissu  hépatique,  tandis  que  cette  substance  existait  en  assez 
grande  quantité,  au  bout  du  même  temps,  dans  le  foie 
qui  n'avait  été  soumis  ni  à  Tune,  ni  à  Tautre  de  ces  opé- 
rations. MM.  Meissner,  Rilter,  SchiflT,  etc.,  sont  arrivés  à 
la  même  conclusion  que  M.  Pavy,  en  employant  le  pro- 
cédé suivant.  On  prend  un  lapin  vivant  ;  on  fait  sortir 
une  partie  de  son  foie  au  travers  d'une  ouverture  faite  à 
la  paroi  abdominale;  puis,  à  Taide  de  ciseaux,  on  coupe 
vivement  en  petits  morceaux  cette  partie  de  l'organe, 
au-dessus  d'une  capsule  remplie  d'eau  chauffée  jusqu'à 
ébuUition  et  maintenue  bouillante  pendant  l'opération. 
De  cette  façon,  les  morceaux  tombent  immédiatement 
dans  l'eau  bouillante,  et  ils  sont  soustraits,  par  cette 
brusque  élévation  de  température,  à  l'influence  du  fer- 
ment qui  se  produit  dans  le  foie  après  la  mort  et  qui  agit 
rapidement  sur  la  matière  glycogène  pour  la  transformer 
en  glycose.  On  laisse  bouillir  pendant  un  certain  temps 
les  mo*'ceaux  de  foie,  puis  on  analyse  la  décoction  ainsi 
obtenue.  D'après  les  auteurs  que  je  viens  de  citer,  on  con- 
staterait que  cette  décoction  ne  contient  pas  de  sucre.  Elle 
en  contiendrait  au  contraire,  dans  le  cas  où,  au  lieu  de 

(i)  R.  Mac-Donnell,  Rechefxhes  sur  la  substance  amyldde  de  quelques  tissus 
tiu  fœtus  et  sur  les  fonctions  du  foie  (Journal  de  Browo-Soquard,  t.  VI,  i863« 
p.  554.  —  Voy.  560}. 

(2)  8ihiflr (Journal  d'Aoat.  et  de  Pli}siul.,  S'ànucc,  n°  A,  p.  35)). 


IIYPOTHÈSB   DB  M»    PAYT.  7 

faire  l'opération  de  cette  manière,  on  la  pratique  plus  len- 
tement. Si  elle  dure,  par  exemple,  plusieurs  minutes,  ce 
temps  suffirait  pour  permettre  à  la  portion  du  foie  qui 
est  exposée  à  l'air  de  subir  certaines  altérations  :  ces  altéra- 
tions auraient  pour  résultat  la  formation  de  ferment,  et 
ce  ferment  convertirait  une  petite  quantité  de  matière 
glycogène  eu  glycose,  avant  que  le  contact  de  l'eau  bouil- 
lante ait  pu  détruire  son  activité. 

M.  Pavy  pense  que  M.  Cl.  Bernard  et  les  auteurs  qui 
ont  adopté  la  manière  de  voir  de  ce  physiologiste  se  sont 
précisément  placés  dans  les  conditions  qui  permettent  à 
la  matière  glycogène  que  contient  le  foie  de  se  transformer 
en  sucre*  Dès  que  les  propriétés  vitales  des  éléments  du  foie 
deviennent  moins  actives,  et  alors  seulement,  suivant  lui, 
ces  éléments  engendrent  du  ferment,  et  la  substance  gly- 
cogène subit  une  métamorphose  rapide.  Or,  M.  Cl.  Ber- 
nard, d'après  M.  Pavy,  ne  recherche  le  sucre  dans  le 
foie  qu'après  la  mort  des  animaux,  c'est-à*dire  au  mo- 
ment où  la  diastase  hépatique  a  déjà  pu  se  former  en 
certaine  quantité  :  ou  bien,  s'il  le  trouve  pendant  la  vie 
dans  le  sang  de  la  veine  cave  inférieure,  au  niveau  de 
l'embouchure  des  veines  hépatiques,  les  troubles  de  la 
circulation  produits  dans  le  foie  par  l'opération  (intro- 
dactioD  d'une  sonde  par  la  veine  jugulaire  jusque  dans 
la  veine  cave  inférieure)  seraient  assez  considérables, 
d'après  le  physiologiste  anglais,  pour  déterminer  une 
formation  anormale  de  ferment,  et,  par  suite,  de  sucre 
dans  cet  organe. 

H.  Pavy  ne  tient  pas  compte  évidemment  des  expé- 
riences si  précises,  par  lesquelles  M.  Cl.  Bernard  a  établi 
que  cette  conversion  de  la  matière  glycogène  du  foie  en 
sucre  a  lieu  réellement  pendant  la  vie.  De  plus,  il  tire 
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de  ses  propres  recherches  une  conclusion  beaucoup  trop 
absolue.  Car,  quand  bien  même  les  expériences,  dont 
il  vient  d'être  question,  seraient  exactes,  ce  serait  néan- 
moins une  erreur  de  déclarer  que  le  foie  ne  contient  pas 
du  tout  de  sucre  à  l'état  normal  ;  ces  expériences  prou- 
veraient simplement  que  le  foie,  dans  ces  conditions,-  ren- 
ferme très-peu  de  sucre,  trop  peu  pour  qu'il  soit  passible 
de  le  reconnaître. 

Pour  prouver  qu'il  pourrait  bien  en  être  ainsi,  j'ai 
ajouté  à  de  l'eau,  contenant  des  matières  animales,  une 
petite  quantité  de  sucre  de  fécule,  lequel  est  analc^ue 
au  sucre  du  diabète.  Les  matières  animales  étaient  formées 
d'une  sorte  de  hachis  de  morceaux  de  muscles,  de  rate, 
dans  lesquels  j'avais  constaté  qu'il  n'existait  aucune  trace 
de  sucre.  J'ai  fait  bouillir  le  mélange,  puis,  après  fîltra- 
tion,  j'ai  soumis  le  liquide  ainsi  obtenu  à  Taction  de  tous 
les  moyens  recommandés  pour  mettre  en  évidence  la 
présence  du  sucre.  Aucun  d'eux  ne  m'a  permis  de  recon- 
naître cette  substance  dans  le  décoctum. 

Par  conséquent,  il  ne  suffît  point  de  n*avoir  pas  pu  con* 
stater  l'existence  du  sucre  dans  la  décoction  aqueuse  d'uue 
partie  du  foie  d'un  animal,  pour  se  croire  autorisé  à  dire 
que  cet  organe  n'en  contenait  pas  du  tout. 

D*ailleurs,  à  quoi  bon  insister  sur  les  expériences 
négatives  de  M.  Pavy,  de  M.  Meissner,  etc.,  puisque 
des  recherches  plus  récentes  ont  prouvé  qu'elles  sont 
inexactes?  Peu  de  temps  après  la  pubUcation  du  travail 
de  M.  Pavy,  les  assertions  de  cet  expérimentateur  étaient 
déjà  combattues  par  M.  Harley  (l),  qui  s'était  placé 
dans  les  mêmes  conditions  que  lui.  Plus  récemment  » 

(1)  Htriey  (Proceedingt  of  Uie  Royal  Socicl},  X,  p.  280). 
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M.  DaltoD  (1),  professeur  de  physiologie  à  New- York, 
a  soumis  ces  assertions  au  contrôle  d'investigations  très- 
précises,  en  adoptant  le  procédé  dont  se  sont  servis 
MM.  Meissner,  SchifT  et  autres,  et  en  exécutant  les 
opérations  avec  une  rapidité  plus  grande  encore  que 
no  Tavaient  fait  ses  devanciers.  Or ,  il  a  reconnu  que 
le  foie  forme  et  contient  toujours  du  sucre  à  l'état  nor- 
mal ;  et  c'est  là,  en  définitive,  ce  que  nous  devons  ad- 
mettre. 

IjO  foie  contient  peu  de  sucre,  et  il  n'en  laisse  échapper 
que  de  très-minimes  quanlités  dans  l'intervalle  des  périodes 
d'absorption  des  produits  de  la  digestion  ;  mais,  pendant 
ces  périodes,  la  transformation  de  la  matière  glycogène  en 
sucre  a  lieu  avec  une  activité  beaucoup  plus  grande.  Le 
sang  des  veines  hépatiques  contient  alors  une  proportion 
beaucoup  plus  considérable  de  glycose,  et  l'on  trouve 
une  certaine  quantité  de  cette  substance  non-seulement 
dans  le  sang  du  cœur  droit,  mais  encore  dans  celui 
des  artères  et  des  veines  de  la  circulation  générale, 
dans  les  cbylifères  et  les  autres  vaisseaux  lympha- 
tiques. 

Ijbl  transformation  de  la  matière  glycogène  en  sucre  se 
fait  sous  l'influence  d'un  ferment  particulier,  ferment  qui 
est  constitué  par  une  matière  diastasique^  plus  ou  moins 
analogue  à  la  diastase  salivaire. 

Quel  est  ce  ferment?  on  l'ignore.  Il  a  été  impossible  de 
l'isoler  d'une  façon  bien  nette,  et  il  n'est  pas  bien  certain 
que  la  substance  diastasique  trouvée  dans  le  foie  par  diffé- 
rents physiologistes,  et  extraite  récemment  de  cet  organe 

(1)  John  G.  Daltoo,  Formation  du  sucre  dans  le  foie  (Mém.  lu  à  l*Acad.  de 
mcd.  de  New-Yurk,  le  15  juin  1871.  —  Anal,  in  Archives  de  physiologie^ 
1872,  p.  265). 
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par  De  Witlicb  (1),  à  Taide  de  la  glycérine,  soit  réelle* 
ment  le  ferment  qui  agit  dans  le  foDCtionnement  normal 
des  cellules  hépatiques.  Mais  l'existence  d'un  ferment  agis-- 
sant  sur  la  matière  glycogène  et  son  intervention  pour  la 
métamorphose  physiologique  de  cette  substance  ne  sau- 
raient être  niées.  Il  faut  donc  se  représenter  le  foie  comme 
formant  constamment,  à  l'état  normal,  non-seulement  de 
la  matière  glycogène,  mais  encore  un  ferment,  qui,  par 
son  action  sur  cette  matière,  détermine  la  production  du 
sucre. 

Dans  les  conditions  physiologiques,  au  fur  et  à  mesure 
que  la  matière  glycc^ène  est  convertie  en  glycose,  il  s'en 
reproduit;  de  telle  sorte  que  le  foie  contient  toujours  une 
certaine  quantité  de  cette  matière,  quantité  variable  d'ail- 
leurs suivant  les  animaux  et  suivant  que  Ton  examine  l'or- 
gane à  tel  ou  tel  moment,  lorsqu'il  s'agit  d'animaux  dont 
les  repas  sont  séparés  par  de  longs  intervalles,  et  chez 
lesquels  l'estomac  se  vide  complètement  dans  ces  inter* 
valles. 

Rien  de  plus  difficile  que  de  ta'ouver  de  la  matière  gly- 
cogène dans  le  foie  de  l'homme.  J'ai  cherché,  après  bien 
d'autres,  à  en  constater  la  présence  chez  des  sujets  morts 
de  maladies  diverses,  et  je  n'y  ai  pas  réussi.  Gela  tient  à  ce 
que,  pendant  la  maladie,  comme  l'a  montré  M.  Cl.  Ber- 
nard, la  production  de  la  matière  glycogène  cesse  plus  ou 
moins  complètement.  La  matière  glycogène,  qui  existait 
au  début  de  la  maladie,  a  bientôt  disparu  par  suite  de  sa 
conversion  en  sucre,  conversion  souvent  plus  active  alors 
que  dans  l'état  de  sauté  ;  et  elle  n  est  point  incessamment 


(i)  De  WiUich  (Ptlûgcr't  Archiv  f.  Pbytiolo^e,  VU,  p.  38.  —  Anal.  Ai 
LoDdon  med.  Rocord,  12  mart  1873). 
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remplacée,  au  fur  et  à  mesure  de  sa  disparition,  comme 
chez  rindividu  sain,  par  une  production  nouvelle.  En 
outre,  comme  on  ne  pratique  pas  les  autopsies  immé* 
diatement  après  la  mort,  mais  au  bout  de  vingt-quatre  à 
quarante-huit  heures,  le  ferment,  qui  se  développe  dans  le 
foie  pendant  la  maladie  et  après  la  mort,  doit  convertir  en 
sucre,  puis  en  acide  lactique,  ce  qui  reste  de  matière  gly- 
cogène,  lorsque  cette  matière  n'a  pas  été  entièrement 
changée  en  glycose  pendant  la  maladie  terminale,  et  en- 
traînée sous  cette  forme  hors  de  Torgane. 

M.  Cl.  Bernard  a  constaté  la  présence  de  la  matière  gly- 
cogène  et  du  sucre,  d'une  façon  très-évidente,  dans  le 
foie  de  suppliciés  ;  on  retrouve,  dans  ces  cas  exceptionnels, 
les  mômes  conditions  que  chez  les  animaux  sacrifiés  pour 
cette  recherche. 

Ainsi  nous  devons  reconnaître,  comme  un  fait  aujour- 
d'hui hors  de  doute,  que  la  matière  glycogène  se  produit 
dans  le  foie  de  l'homme  et  des  animaux,  ou  du  moins  que 
cVst  là  le  lieu  principal  de  sa  formation.  On  en  a  trouvé, 
il  est  vrai,  dans  d'autres  organes,  dans  les  muscles,  par 
exemple,  chez  l'adulte,  principalement  dans  certaines  con- 
ditions d'alimentation  ;  mais  c'est  dans  le  foie  seulement 
que  la  matière  glycogène  se  développe  en  abondance  (1  ) 
et  qu'elle  peut  fournir  une  notable  quantité  de  glycose. 

La  matière  glycogène  se  trouve  dans  les  cellules  du  foie 
à  l'état  de  dissolution,  ou  peut-être  à  l'état  de  granulations 
extrêmement  fines,  comme  celles  qui  produisent  la  teinte 
louche,  blanchâtre,  du  décoctum  aqueux  du  foie.  La  finesse 


(1  )  Chez  le  chien,  c'est  au  moment  de  la  naissance  que  le  foie  m'a  paru  con- 
tenir la  plus  grande  quantité  de  matière  glycogène.  Si  ranimai  nouveau-né 
n'est  pas  allaité,  toute  la  matière  glycogène  peut  disparallre  du  foie  en  vingt- 
quatre  ou  trente-six  heures. 


12  SEIZIÉMB  LEÇON. 

(le  ces  granulations  serait  telle,  en  tout  cas,  qu'elles  ne 
seraient  guère  reconnaissables  dans  ce  décoclum,  à  l'aide 
des  lentilles  les  plus  puissantes  de  nos  microscopes  :  toujours 
est-il  qu'il  est  impossible  de  les  voir  distinctement  dans  les 
préparations  histologiques  des  foies  les  plus  chaînés  de 
cette  matière  glycogène.  Il  n'y  a  donc  pas  de  granula* 
tiens  glycogènes  nettement  visibles  dans  le  foie,  comme 
Ta  admis  M.  Schiif,  qui  a  décrit  des  granulations  d*i- 
nuline. 

La  production  de  la  matière  glycogène  est  activée  par 
le  passage  au  travers  du  foie  de  diverses  substances,  et, 
entre  autres,  par  l'introduction  de  substances  sucrées  dans 
le  sang  de  la  veine  porte.  Ainsi,  par  exemple,  l'ingestion 
stomacale  de  sucre,  et,  par  suite,  son  absorption,  détermi- 
nent une  augmentation  de  la  matière  glycogène  contenue 
dans  le  foie.  On  a  attribué  une  influence  du  même  genre 
à  d'autres  substances,  à  la  glycérine,  par  exemple.  Fixons 
exclusivement  notre  attention,  pour  le  moment,  sur  la 
glycose  absorbée.  Cette  substance  se  transforme-t-elle 
directement  dans  le  foie  en  matière  glycogène?  C*est  une 
question  que  nous  posions  tout  à  Theure,  d'une  façon  géné- 
rale, pour  les  produits  azotés  et  ternaires  de  la  digestion. 
M.  Rouget  a  émis  l'opinion  qu'il  peut  en  être  ainsi.  Le 
sucre  et  les  autres  substances  du  même  genre  pourraient 
se  convertir  en  matière  glycogène,  puis  cette  matière  se 
transformerait  peu  à  peu  en  glycose,  pour  être  détruite 
ultérieurement,  hors  du  foie.  Cette  théorie  a  été  admise 
par  divers  expérimentateurs,  par  MM.  Pavy,  Tscherinow, 
Dock  (1),  entre  autres.  D'autres  physiologistes,  parmi 

(I)  F.  W.  Dock,  Veher  die  GlycogenbiUung  in  der  Lvber  wi'i  ihre  Besie- 
hufttj  zum  Ihiibehi  (Plliiger's  Archiv,  t.  V,  p.  571. —  AaaI.  in  Contrai bUlL.., 
1872  p.  bU), 
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lesquels  nous  citerons  M.  Weiss  (1),  ont  pensé  qu'on  pour- 
rait expliquer  autrement  l'influence  de  l'absorption  de  la 
glycose  sur  la  quantité  de  matière  glycogène.  Pour  eux, 
c«tte  glycose  pénétrerait  dans  les  éléments  du  foie;  elle 
passerait  ensuite  dans  le  sang  des  veines  hépatiques  et 
serait  entraînée  hors  de  Torgane,  sans  avoir  subi  aucune 
modification.  Les  cellules  hépatiques,  fournissant  ainsi 
au  sang  des  veines  hépatiques  du  sucre  venu  de  l'in- 
testfn  par  la  veine  porte,  n'effectueraient  pas,  comme 
d'ordinaire,  la  conversion  en  glycose  d'une  certaine  partie 
de  la  matière  glycogène  qu'elles  contiennent.  Et  cette 
matière  continuant  à  se  former  dans  le  foie,  sans  subir 
une  destruction  parallèle,  s'y  accumulerait  nécessaire- 
ment. 

On  peut  avancer,  sans  hésiter,  qu'aucune  preuve  déci- 
sive n'a  été  apportée  à  l'appui  de  l'une  ou  de  l'autre  de 
ces  théories. 

On  n'a  pas  démontré,  en  effet,  que  la  glycose  peut  se 
transformer  en  matière  glycogène.  On  a  bien  allégué 
qu'une  solution  de  glycose,  injectée  avec  lenteur  dans 
la  veine  porte,  ne  donne  pas  lieu  à  la  glycosurie  et  qu'elle 
semble,  par  conséquent,  être  retenue  dans  le  foie  ;  tandis 
que  si  cette  solution  est  injectée  avec  rapidité,  elle  traverse 
en  partie  l'appareil  circulatoire  du  foie  et  une  certaine  quan- 
tité de  sucre  se  montre  dans  l'urine  (Schôpffer)  (2).  Mais 

(1)  s.  Weiss.  Vther  die  Quelle  der  Leberglycogens.  (Sitzungsb.  d.  Wien. 
/Uad.  d.  Wissenscb.,  Bd.  LXVII,  3  AbUi.  —  Anal,  m  Centralblatt...,  1873, 
p.  552). 

(2)  Schôpffer  (ArcbiY  f.  exp.  Pathologie  und  Pharmacologie,  t.  I,  p.  71). 
M.  Seelig,  dans  un  travail  fait  sons  la  direction  de  M.  Naunyn,  assure  que  lors- 
qu'on iigecte  de  la  glycose  dans  les  veines  mésentériques;  chef  deux  lapins  à 
jeun  depuis  plusieurs  jours,  et  dont  l'un  a  subi,  avant  l'injection,  la  piqûre  du 
plancher  du  quatrième  ventricule,  on  ne  trouve  pas  de  sucre,  on  on  n'en  trouve 
quj  des  traces  dans  l'urine  du  lapin  non  lésé,  tandis  qu'il  en  passerait  une 
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cela  déinontre*t-il  que  le  sucre,  qui  provient  de  TiotesUa  et 
pénètre  dans  le  foie,  s'y  transforme  en  substance  glyco- 
gène?  Peut-on  donner  de  la  force  à  cet  argument,  en  rap- 
pelant que  rinjection  de  glycose  dans  une  des  veines  cru- 
rales donne  naissance  à  la  glycosurie,  et  que  le  même 
trouble  morbide  se  produit,  lorsqu'on  lie  la  veine  porte 
ches  des  animaux  soumis  à  un  régime  de  matières  fécu- 
lentes (Cl.  Bernard.)?  Dans  ce  dernier  cas,  le  sang  chargé 
de  glycose,  ne  pouvant  pas  se  rendre  au  foie  par  la  Veine 
porte,  est  forcé  de  passer  par  des  voies  collatérales  et 
arrive  dans  la  veine  cave  sans  avoir  traversé  la  glande 
hépatique.  Tous  ces  faits  prouvent  bien  que  la  glycose  pro- 
venant des  intestins  est  retenue  et  probablement  détruite, 
au  moins  en  partie,  par  le  foie  ;  mais  ils  ne  sauraient  être 
invoqués  à  l'appui  de  l'opinion  qui  veut  que  la  glycose  se 
transforme  en  substance  glycogène  dans  le  foie.  J'en  dirai 
tout  autant  d'un  autre  fait  signalé  par  AI.  Tscherinow  (1)  : 
cet  expérimentateur  a  constaté  que  l'injection  d'une  petite 
quantité  de  sucre  dans  l'estomac,  chez  des  animaux  à  jeun 
et  chez  lesquels  toute  trace  de  substance  glycogène  a  dis- 
paru dans  le  foie,  est  promptement  suivie  de  la  réappa- 
rition de  cette  substance  dans  cet  organe. 


quantité  notable  ches  l*onima1  qui  a  subi  la  lésion  ventriculaire.  11  pense  que, 
chet  les  diabétiques,  le  foie  a  perdu  le  pouTotr  de  transformer  le  sucre  en  matière 
glycogène  :  cet  organe  se  laisserait  alors  traverser  par  le  sucre  que  lui  amène 
la  veine  porte,  et  ce  sucre,  entraîné  dans  la  circulation  générale,  serait  excrété 
par  l'urine  (Vergieichende  Untersuchungen  aber  den  Zucherverbravch  im  d»a~ 
betischen  und  nicht  diabeUschen  Thiere.  Inaug.  Dissert.,  Rônigsberg,  1873.  — 
Anal.  i«  Centralblatt...,  1873,  p.  98A).  Mais  comment  cette  hypothèse  rendrait- 
elle  compte  des  ces  de  diabète,  où  la  glycosurie  persiste,  malgré  la  suppression 
aussi  complète  que  possible  des  matièros  féculentes  ou  sucrées  dans  le  régime' 
des  malades  T 

(I)  Tscherinow  (Wiener  Akad.  Sitiber.,  t.  U,  Abtli,  2),  et  Zur  Uht-e  von 
dern  Oiabeies  meiiHus  {Virebom's  Archiv,  1869,  L  XLVIT,  p.  102). 
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D'autre  part,  on  n'a  pas  fait  voir,  par  des  expériences 
significatives,  que  la  pénétration  du  sucre,  provenant  des 
aliments,  dans  le  foie,  arrête  la  transformation  delà  matière 
glycogène  en  sucre.  C'est  là  une  théorie  bizarre  et  qui  ne 
devrait  pas  même  être  discutée,  jusqu'au  moment  où  elle 
pourrait  invoquer  Tappui  d'un  argument  expérimental 
quelconque.  Les  seules  expériences  entreprises  pour  con- 
trôler cette  théorie  sont  loin  de  lui  être  &vorabIes  :  ce 
sont  celles  de  M.  Luchsinger  (1).  M.  Weiss,  se  fondant 
sur  des  expériences  fttites  sur  des  poules,  avait  pensé  que 
la  glycérine  peut,  comme  la  glycose,  se  convertir  en 
sucre  aux  lieu  et  place  de  la  matière  glycogèoe  formée 
dans  le  foie.  M.  Luchsinger  a  fait  voir  que  Tinjection  de 
glycérine  sous  la  peau  d  un  lapin ,  mis  à  jeun  pendant 
quatre  jours,  ne  détermine  pas  d'accumulation  de  la  sub- 
stance glycogène  dans  le  foie,  et  il  se  croît  autorisé  par 
celte  expérience  à  nier  l'exactitude  de  la  théorie  de  fépar' 
gne^  ou  théorie  de  M.  Weiss. 

Ne  peut-on  pas  donner  une  explication  plus  simple  de 
l'augmentation  de  la  quantité  de  matière  glycogène  con- 
tenue dans  le  foie,  chez  les  animaux  qui  absorbent  des  pro- 
duits de  la  digestion  de  substances  féculentes  et  sucrées? 
Pourquoi  ne  pas  admettre  que  la  glycose  agit  sur  le  foie, 
en  stimulant  d'une  certaine  façon  l'activité  fonctionnelle 
des  cellules  hépatiques,  et  en  augmentant  ainsi  la  for- 
mation de  la  matière  glycogène?  C'est  encore  là  une 
hypothèse;  soit  :  mais  au  moins  c'est  une  hypothèse  facile 
à  comprendre  et  vraisemblable. 


(1)  B.  Luchsinger^  Zur  Glycogenbildung   m  der  leber,  (Pflûger's  Arcbiv, 

1873,  Ba.  VIU,  p.  289-80A.  •—  Anal,  in  Rente  des  scteces  médicales,  t.  IV, 
p.  49.) — Voy.  aussi  :  Salomon,  Glycogenbildung  inder  Leber  (Centralblalt..., 

1874,  p.  179). 
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Ce  que  nous  disons  du  sucre  inti'oduit  dans  les  voies  di- 
gestives,  à  plus  forte  raisou  le  dirons-nous  de  la  glycérine, 
si  l'influence  qu'on  lui  a  attribuée  sur  la  glycogénie  hépa- 
tique est  réelle.  Au  lieu  de  supposer  que  la  glycérine  se 
transforme  en  matière  glycogène  dans  le  foie,  je  crois 
qu'il  faudrait  admettre  que  cette  substance,  conduite 
dans  le  foie  par  le  sang  de  la  veine  porte,  provoque  une 
glycogénie  plus  active  dans  les  cellules  hépatiques. 

En  résumé,  les  cellules  hépatiques,  lorsqu'elles  sont  en 
pleine  jouissance  de  Tintégrité  de  leur  fonctionnement, 
produisent  de  la  substance  glyc(^ène,  à  l'aide  des  maté- 
riaux nutritifs  que  leur  apporte  le  sang.  Celte  matière 
glycogène  se  convertit  en  sucre,  sous  l'influence  de  l'action 
de  ferments  qui  se  développent,  soit  dans  les  cellules  elles- 
mêmes,  soit  dans  le  sang  en  passage  dans  le  foie,  soit  dans 
d'autres  parties  du  corps,  et  qui,  dans  ce  dernier  cas,  sont 
amenés  au  foie  par  la  circulation  sanguine,  soit  enfin  dans 
ces  différents  points  de  l'économie.  Ce  sucre  est  entraîné 
hors  du  foie  par  les  veines  sus-hépatiques  et  par  les 
vaisseaux  lymphatiques  de  cet  organe. 

Étant  donné  ce  mode  de  formation  de  la  matière  glyco- 
gène dans  le  foie,  et  de  métamorphose  de  cette  matière  en 
glycose,  on  est  en  droit,  jusqu'à  un  certain  point,  de  sup- 
poser que  les  variations  de  la  circulation  sanguine  hépatique 
doivent  agir  d'une  façon  puissante  sur  ces  phénomènes 
physiologiques.  Nous  avons  déjà,  dans  notre  précédente 
leçon,  prouvé  qu'il  en  est  ainsi  pour  la  sécrétion  biliaire  : 
la  théorie  indique  qu'il  ne  peut  pas  en  être  autrement 
pour  la  glycc^énie.  Les  variations  de  la  composition  et  de 
la  quantité  du  sang  qui  traverse  le  foie  doivent  avoir  une 
influence,  non-seulement  sur  la  formation  de  la  matière 
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glycogène,  en  exaltant  le  travail  glycogénique,  mais 
encore  sur  la  métamorphose  de  cette  matière  en  sucre^ 
soit  en  provoquant  une  plus  abondante  production  de  fer- 
ment dans  les  cellules  hépatiques,  soit  en  apportant  au 
foie  une  plus  grande  quantité  des  substances  pouvant  agir 
comme  ferment. 

Les  nerfs  vaso-moteurs  destinés  au  foie  semblent  donc 
pouvoir  agir  sur  la  glycogénie  dont  cet  organe  est  le  siège, 
en  modifiant  la  circulation  sanguine  hépatique,  c'est-à-dire 
en  produisant  une  dilatation  ou  un  rétrécissement  des 
vaisseaux.  C'est  là  une  hypothèse  qui  paraît  légitime 
a  priori j  d'autant  plus  que  Texpérimentation  a  démontré 
rinfluence  du  système  nerveux  sur  la  glycogénie  hépa- 
tique. Reste  à  savoir  si  cette  hypothèse  est  réellement 
admissible,  ou,  en  d'autres  termes,  si,  dans  Faction  du 
système  nerveux  sur  la  glycogénie,  on  peut  attribuer  une 
part  quelconque  à  l'appareil  nerveux  vaso-moteur. 

L'expérience  qui  a  prouvé  que  le  système  nerveux 
agit  sur  la  formation  du  sucre  dans  le  foie  est  bien  connue. 
Cest  M.  Cl.  Bernard,  vous  le  savez,  qui  a  montré  que  l'on 
peut  déterminer  une  glycosurie  expérimentale,  en  piquant 
le  plancher  du  quatrième  ventricule,  dans  un  point  dont 
il  a  bien  précisé  la  situation.  Ce  point  siège  entre  l'origine 
des  nerfs  acoustiques  et  celle  des  nerfs  pneumogastriques. 
En  même  temps  que  ce  diabète  passager,  on  constate  sou- 
vent un  certain  degré  de  polyurie.  De  plus,  les  caractères 
de  l'urine  se  modifient.  Chez  lo  lapin  surtout,  il  est  facile 
de  reconnaître  ces  modifications.  L'urine  de  ces  animaux, 
qui  est,  dans  l'état  normal,  trouble  et  alcaline,  devient 
claire,  limpide  et  acquiert  une  réaction  acide. 

Voici  l'urine  provenant  d'un  laj)in  qui  a  subi  l'expé- 
rience de  M.  Cl.  Bernard,  il  y  u  deux  neures  environ.  Vous 

VULPUK.  II.  —  2 
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voyez  qu'elle  offre  les  caractères  que  je  viens  de  vous  rap- 
peler. On  la  Tait  bouillir  avec  une  certaine  quantité  de 
liqueur  de  Fehling.  Il  se  forme  aussitôt  un  précipité  d'oxy- 
dule  de  cuivre.  Celte  urine  contient  donc  de  la  glycose, 
comme  le  démontrerait,  d'une  façon  plus  précise,  l'é- 
preuve de  la  fermentation. 

Ainsi  donc,  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventri- 
cule détermine  la  glycosurie.  Quel  est  le  mécanisme  des 
effets  de  cette  lésion?  Elle  agit  sur  le  foie  par  l'intermé- 
diaire des  nerfs  sécréteurs,  dont  nous  avons  admis  l'exis- 
tence dans  cet  organe,  comme  dans  toutes  les  glandes  en 
général.  Cette  lésion  produirait  une  irritation  des  nerfs 
sécréteurs  hépatiques.  Le  travail  nutritif  des  cellules  du 
foie  serait  activé,  et  il  y  aurait  formation  simultanée 
d'une  plus  grande  quantité  de  substance  glycogène  et  de 
ferment  susceptible  de  métamorphoser  cette  substance  en 
sucre.  De  là,  un  afflux  exagéré  de  glycose  dans  la  circula- 
tion par  les  veines  sus-hépatiques,  et  conséquemment,  gly- 
cosurie. 

Mais  on  comprend  que  la  lésion  du  plancher  du  qua* 
trième  ventricule  puisse  agir  encore  sur  la  glycogénie 
hépatique,  en  modifiant  la  circulation.  Cette  lésion,  en 
tout  cas,  donne  lieu  à  une  congestion  considérable  du  foie 
et  en  même  temps,  presque  toujours,  de  différents  autres 
viscères  abdominaux.  Nous  avons  dit  comment  cette  aug- 
mentation de  la  quantité  du  sang,  amené  au  foie  par  la 
veine  porte  et  l'artère  hépatique,  peut,  à  la  rigueur,  in- 
fluencer la  glycogénie  hépatique  et  la  transformation  de  la 
matière  glycogène  en  sucre.  La  lésion  en  question  pourrait 
donc  aussi  provoquer  la  glycosurie  par  l'intermédiaire  das 
vaso-moteurs  du  foie. 

J'ajoute  incidemment  que  ce  n'est  pas  seulement  par  les 
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modifications  physiologiques  des  nerfs  vaso-moteurs  des- 
tinés  au  foie,  que  la  glycosurie  peut  être  produite,  mais 
encore  par  les  troubles  fonctionnels  de  ceux  des  divers 
points  du  corps.  Il  peut  se  former,  en  effet,  dans  toutes  les 
parties  de  l'organisme,  du  ferment  susceptible  de  convertir 
la  matière  glycogène  en  sucre  et  ce  ferment  peut  être 
amené  ensuite  par  le  sang  jusque  daus  le  foie.  M.  SchifF  (1) 
a  insisté  beaucoup  sur  celte  production  de  ferment  dans 
les  capillaires  de  la  circulation  générale,  et  il  a  cherché  à 
expliquer  par  l'exagération  de  ce  phénomène  dans  quel- 
ques circonstances  données,  principalement  dans  les  cas 
de  stase  sanguine,  un  certain  nombre  de  faits  de  diabète 
chez  l'homme.  Si  les  idées  de  M.  SchifF  sont  fondées,  ou 
voit  que  l'appareil  vaso-moteur  pourrait  influencer  la  for- 
mation du  sucre  dans  le  foie,  non-seulement  par  son 
action  sur  la  circulation  hépatique,  mais  encore  par  celle 
qu'il  exerce  sur  la  circulation  générale. 

On  sait  comment  l'augmentation  de  la  production  de 
glycose  dans  le  foie  peut,  lorsqu'elle  atteint  un  certain 
degré,  déterminer  la  glycosurie.  Le  sucre  provenant  de  la 
métamorphose  de  la  matière  glycogène,  dans  le  foie,  est 
conduit  par  les  veines  sus-hépatiques  dans  la  veine  cave 
inférieure  et  le  cœur  droit,  traverse  les  poumons  et  se  dé- 
verse ensuite  dans  la  circulation  générale.  Dans  les  con- 
ditions ordinaires,  la  proportion  de  sucre  qui,  après  avoir 
passé  au  travers  des  vaisseaux  pulmonaires,  arrive  dans 
l'aorte  et  les  artères  qui  en  naissent,  même  au  moment  de 
l'absorption  des  produits  de  la  digestion,  c'est-à-dire  dans 
la  période  de  la  métamorphose  la  plus  active  de  la  sub- 
stance glycogène,  est  tiop  faible  pour  que  les  reins  en 

(1)  SchifT,  ioc.  cit. 
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éliminent  une  partie.  L'urine  normale,  quoiqu'en  aient 
dit  M.  Briîcke  et  de  nombreux  médecins  après  lui,  ne  con- 
tient pas  de  glycose.  Ce  sucre  se  détruit,  par  combustion 
et  transformation  en  eau  et  en  acide  carbonique,  dans 
les  capillaires  de  la  circulation  générale,  au  fur  et  à  me- 
sure qu'il  les  traverse;  il  ne  s'accumule  pas  par  consé- 
quent,et  la  quantité  qu'en  renferme  le  sang  artériel,  pen* 
dant  la  période  d'absorption  des  produits  de  la  digestion, 
reste  toujours  extrêmement  faible.  Mais  il  n'en  est  plus 
de  même  lorsque,  sous  l'influence  de  la  piqûre  du  plan- 
cher du  quatrième  ventricule,  une  grande  quantité  de 
glycose  hépatique  afflue  dans  le  sang  des  veines  hépa- 
tiques et  passe  dans  la  circulation  générale  au  travers  des 
poumons.  Dès  que  le  sang  contient  plus  de  â  pour  100 
de  son  résidu  sec  en  glycose,  lorsque  ce  liquide  traverse 
les  vaisseaux  des  reins,  une  certaine  quantité  de  cette 
substance  s'en  échappe  avec  l'urine  par  les  canalicules  ré- 
naux; il  y  a,  en  un  mot,  glycosurie. 

Ainsi,  la  piqûre  du  quatrième  ventricule  pourrait  in- 
fluencer la  formation  du  sucre  dans  le  foie  par  l'intermé- 
diaire des  nerfs  vaso-moteurs  hépatiques,  soit  en  produi- 
sant une  paralysie  directe  des  fibres  vaso-constrictives 
contenues  dans  ces  nerfs,  soit  en  donnant  lieu  à  une 
excitation  des  fibres  vaso-dilatatrices  qui  accompagnent 
orobablement  les  précédentes,  au  moins  dans  une  certaine 
partie  de  leur  trajet.  Cette  explication  est,  dans  ses 
principaux  éléments,  celle  que  donnait  M.  Cl.  Bernard 
dès  1857.  Il  admettait  que  la  piqûre  du  plancher  du 
quatrième  ventricule  donne  lieu  u  une  excitation  réflexe 
des  nerfs  vaso-moteurs  du  foie,  laquelle  a  pour  consé- 
quence une  dilatation  active  des  vaisseaux  de  cet  oipine  : 
de  là,  exagération  des  phénomènes  de  nutrition  dans  les 
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cellules   hépatiques   et  production  plus  abondante  de 
glycose. 

Quant  à  la  polyurie,  elle  provient  évidemment  d'une 
augmentation  deraclivité  de  la  circulation  intra-rénale  : 
c'est  un  effet  qui  se  manifeste  aussi  sous  Tinfluence  de  la 
piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  et  que  nous 
avons  étudié,  lorsque  nous  avons  examiné  les  modifica- 
tions des  fonctions  rénales  produites  par  les  lésions  de 
diverses  parties  du  système  nerveux. 

Les  lésions  du  plancher  du  quatrième  ventricule  ne  sont 
pas  les  seules  qui  déterminent  la  glycosurie.  M.  Schiff  a 
montré  que  la  glycosurie  expérimentale  peut  être  pro- 
duite aussi  par  les  lésions  de  la  protubérance  annulaire, 
des  pédoncules  cérébraux  ;  mais,  dans  ce  cas,  elle  n'est 
pas  constante  et  elle  est  beaucoup  moins  considérable  que 
celle  qui  se  manifeste  dans  l'expérience  de  M.  Cl.  Bernard. 
M.  Schiff  a  fait  voir  encore  que  la  glycosurie  peut  prendre 
naissance,  par  suite  des  lésions  des  faisceaux  antérieurs, 
dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  épinière,  depuis  la 
moelle  allongée  jusqu'au  niveau  de  la  moelle  lombaire»  et 
même  par  suite  de  celles  des  faisceaux  postérieurs  de  la 
moelle  épinière.  La  lésion  de  la  moelle,  dans' ce  dernier 
cas,  donne  lieu  à  une  irritation  qui,  conduite  au  bulbe 
rachidien,  agit  sur  les  fonctions  hépatiques  comme  les 
lésions  du  centre  bulbaire  lui-même,  et  provoque  le  pas- 
sage de  la  glycose  dans  l'urine  (1).  La  glycosurie  a  été  ob- 
servée, en  outre,  chez  les  animaux,  à  la  suite  de  lésions 
du  vermis  du  cervelet  (Eckhard")  ;  de  lésions  des  couches 


(i)  J.-M.  Scbifl,  Unlersuchungen  ûber  die  Zuckerbildung  in  de"  Leher  und 
den  Kinftuss  des  Nervetisystems  aiif  die  Erzeugung  des  Diabètes.  ^Anburg, 
1859^  p.  71  et  snlv. 
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optiques»  des  pédoncules  cérébraux,  du  pont  de  Yarole, 
des  pédoncules  moyens  du  cervelet  (Schiff). 

Une  expérience  de  M.  Thiernesse  semblerait  même 
prouver  que  la  glycosurie  peut  résulter  de  lésions  céré- 
brales. En  effet,  il  aurait  produit  ce  trouble  morbide  chez 
un  chien,  en  introduisant  un  gros  61  de  fer  dans  le  lobe 
occipital  du  cerveau.  ]'ai  à  peine  besoin  de  vous  faire 
remarquer  que  cette  expérience  n'a  qu'une  signification 
douteuse,  parce  qu'il  est  impossible  de  savoir  si  une  pareille 
lésion  n'agit  que  sur  les  parties  directement  intéressées. 

Enfin  y  M.  Schiff  aurait  même  vu  la  section  du  nerf 
sciatique  produire  la  glycosurie. 

On  a  recherché  les  voies  par  lesquelles  les  lésions  du 
bulbe  agissent  sur  la  formation  du  sucre  dans  le  foie. 
C'est  là  un  point  qui  nous  intéresse  tout  particulièrement, 
puisque  ces  lésions  doivent  agir  sur  la  formation  du  sucre 
dans  le  foie  par  l'intermédiaire  de  fibres  nerveuses  vaso- 
motrices  et  de  fibres  nerveuses  sécrétoires.  Or,  ce  n'est 
pas  par  la  médiation  des  nerfs  pneumogastriques,  ni  des 
nerfs  sympathiques  cervicaux  que  ces  lésions  exercent  leur 
influence,  car  elles  déterminent  encore  la  glycosurie  après 
la  section  de  ces  nerfs.  Si  l'on  faradise,  après  section  de  ces 
nerfs,  leur  bout  inférieur,  on  ne  provoque  pas  le  diabète, 
et,  par  conséquent,  il  est  permis  d'en  inférer  que  ces  nerfs 
n'ogissent  pas  sur  la  production  du  sucre  hépatique,  dans 
une  direction  centrifuge.  Si  l'on  faradise  le  bout  central  des 
nerfs  pneumogastriques,  on  produit  la  glycosurie,  comme 
l'a  montré  M.  Cl.  Bernard.  Est-ce,  ainsi  qu'on  l'admet,  le 
résultat  d'une  action  réflexe,  ayant  le  bulbe  rachidien  pour 
centre  de  réflexion  et  allaut  influencer  la  formation  du 
sucre  dans  le  foie. 
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Si  la  section  des  nerfs  pneumogastriques  ne  met  pas 
obstacle  à  Vaction  qu'exercent  les  lésions  du  bulbe  rachi- 
dien  sur  la  formation  du  sucre  dans  le  foie,  c'est-à-dire 
sur  la  métamorphose  de  la  matière  glycogène  en  glycose, 
elle  empêche  du  moins  la  production  de  la  matière  gly- 
cogène dans  cet  organe.  M.  Cl.  Bernard,  qui  a  découvert 
tous  ces  faits  remarquables,  a  montré,  en  outre,  que  Ton 
ne  pouvait  pas  expliquer  cette  influence  de  la  section  des 
ner&  pneumogastriques  en  Tattribuant  à  Tinterruption 
d'une  action  centripète  qui,  partant  du  foie,  serait  con- 
duite au  bulbe  rachidien  par  ces  nerfs,  et  qui  met- 
trait en  jeu  cette  partie  des  centres  nerveux.  En  effet, 
M.  Cl.  Bernard  fît  voir  que  la  section  des  nerfs  pneumo- 
gastriques, pratiquée  au-dessous  du  diaphragme,  ne  dé- 
termine pas  le  même  résultat  que  lorsqu'elle  est  faite  dans 
la  région  cervicale  :  la  substance  glycogène,  dans  le  pre- 
mier cas,  continue  à  se  former  dans  les  cellules  hépatiques. 
Pour  H.  Cl.  Bernard,  la  section  des  nerfs  pneumogastriques 
au  cou  agirait  bien,  en  empêchant  certaines  excitations  cen* 
tripètes,  de  parvenir  au  bulbe  rachidien  ;  mais  le  résultat 
serait  dû  à  l'interception,  non  pas  des  excitations  ayant  le 
foie  pour  point  de  départ,  mais  de  celles  qui  proviennent 
des  poumons.  Dans  l'état  normal,  ces  excitations,  partant 
des  poumons  et  conduites  d'une  façon  incessante  au  bulbe 
rachidien,  détermineraient  dans  le  foie,  par  action  réflexe, 
une  incitation  particulière,  provoquant  et  entretenant  le 
travail  physiol(^ique,  par  suite  duquel  se  produit  la  matière 
glycogène. 

Cette  interprétation  est-elle  la  seule  acceptable?  Ne 
peut-on  pas  supposer  que  la  différence  si  intéressante, 
qui  existe  entre  les  résultats  de  la  section  des  nerfs  pneu- 
m(^astriques  au  cou  et  de  celle  de  ces  nerfs  au-dessous 
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(lu  diaphragme,  tient  surtout  à  la  difTérence  de  gravité  de 
ces  deux  opérations.  Tandis  que  la  section  des  nerfs  pneu- 
mogastriques au-dessous  du  diaphragme  est  une  opération 
relativement  bénigne,  qui  n'interrompt  ni  la  formation  du 
suc  gastrique,  ni  celle  du  suc  pancréalique,  ni  celle  de 
la  matière  glycogène,  etc. ,  la  section  de  ces  ner&  dans 
la  région  cervicale  est  une  lésion  d'une  gravité  extrême, 
puisqu'elle  entraîne  toujours  (sauf  quelques  cas  bien  ex- 
ceptionnels) la  mort  en  quelques  jours,  et  qu'elle  a  pour 
conséquence  presque  immédiate  un  état  morbide  grave, 
pendant  lequel  la  production  de  la  matière  glycogène  et  la 
plupart  des  sécrétions  afférentes  à  la  digestion  sont  inter- 
rompues plus  ou  moins  complètement. 

Si  rinfluence  du  bulbe  rachidien  ne  se  transmet  pas  au 
foie  par  l'intermédiaire  des  nerfs  pneumogastriques  ou  du 
cordon  sympathique  cervical,  elle  doit  se  transmettre  par 
la  moelle  épinière  et  les  nerfs  sympathiques  naissant  de  ce 
centre  nerveux.  M.  Cl.  Bernard  (1)  a  prouvé  qu'il  en  est 
ainsi,  en  montrant  qu'après  la  section  transversale  complète 
de  la  moelle  épinière,  à  la  partie  inférieure  de  la  région 
cervicale,  ou  à  la  partie  supérieure  de  la  région  dorsale,  la 
piqûre  du  bulbe  ne  produit  plusde  diabète.  Mais  de  la  moelle 
l'influence  passe-t-elle  dans  le  grand  sympathique  au  ni- 
veau des  origines  du  ganglion  cervical  inférieur  et  du 
premier  ganglion  thoracique  ou  ganglion  thoracique  supé* 
rieur  t  D'après  M.  Pavy,  ia  section  du  ganglion  cervical 
inférieur  déterminerait  la  glycosurie;  mais  cette  assertion, 
conflrmée  par  MM.  Cyon  et  Aladoff  (2),  est  combattue  par 

(I)G1.  Bernard,  Uçmnwh  système  nerveux^  t.  I,  p.  4A4. 

(3)  C70D  et  Altdoff,  Die  IMle  der  Nervefi  bit  Et'zevgttng  von  Kututlichem 
Diabetu  meiiUui  (Bulletin  de  rAcadëmie  impériale  de  Seint-Pétenboiirg. 
AséL  AiGentrtlbktt...,  1872,r.  152. 
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M.  Eckhard(J).  Ce  physiologiste  s'accorde,  au  contraire, 
avec  MM.  Cyon  et  Aladoff  pour  admettre  qu'on  obtient  ce 
résultat,  lorsque  l'on  coupe  en  travers  le  premier  ganglion 
thoracique,  ou  les  cordons  qui  vont  du  ganglion  cervical 
inférieur  au  premier  ganglion  tboracique,  en  formant  Tan* 
neau  de  Yieussens.  De  même  encore,  on  provoquerait  un 
diabète  expérimental,  en  coupant  les  nerfs  qui  accom- 
pagnent l'artère  vertébrale  dans  le  canal  des  apophyses 
transverses  des  vertèbres  cervicales.  Cependant  chez  le 
chien,  d'après  M.  Eckhard,  la  section  de  ces  nerfs  ne  pro- 
duirait pas  la  glycosurie  d'une  façon  constante. 

Ces  diverses  vivisections^  il  faut  bien  le  reconnattre, 
sont,  pour  la  plupart,  assez  difficiles  à  exécuter,  et  lors- 
qu'elles ne  sont  pas  suivies  du  résultat  indiqué  par  les 
expérimentateurs,  on  peut  toujours  se  demander  si  Ton 
ne  doit  pas  imputer  Tinsuccès  à  l'étendue  et  à  la  gravité 
du  traumatisme. 

J'ai  cherché  à  produire  la  glycosurie  en  arrachant  ou  en 
écrasant,  sur  des  lapins,  le  ganglion  cervical  inférieur  et 
le  ganglion  thoracique  supérieur.  Je  n'ai  pas  obtenu  l'effet 
que  je  cherchais  à  déterminer.  11  en  a  été  de  même  chez 
des  chiens,  auxquels  nous  enlevions  le  ganglion  thoracique 
supérieur.  Dans  ce  dernier  cas^  surtout  lorsque  l'expé- 
rience était  faite  par  le  procédé  indiqué  par  MM.  Carville 
et  Bochefontaine  (2) ,  le  traumatisme  n'était  réellement 
pas  très-considérable  ;  et  cependant  nous  n'avons  pas  con- 
staté le  moindre  degré  de  glycosurie.  Toutefois,  en  présence 
de  l'accord  qui  existe  entre  divers  physiologistes,  on  ne 
peut  pas  nier  la  réalité  des  faits  qu'ils  ont  publiés. 


(1)  Eckbard,  BeilrOge,..,  Bd.  VU,  1873,  Ucft.  I. 

(2)  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  187  A,  p.  140. 
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Mais,  suivant  toute  probabilité,  c'est  surtout  par  les  nerfs 
splancbniques  et  par  les  diverses  branches  nerveuses  qui 
émanent  de  la  moelle  lombaire,  pour  se  rendre  au  plexus 
solaire,  que  l'influence  des  lésions  du  bulbe  rachidien  se 
transmet  au  foie.  Les  nerfs  splancbniques  semblent  même 
être  les  principaux  organes  de  transmission,  car  M.  Cl. 
Bernard  a  fait  voir  qu'après  la  section  transversale  de  ces 
nerfs,  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  ne 
peut  plus  déterminer  le  diabète  (1).  Chose  singulière  au 
premier  abord  !  Il  a  constaté  que  la  glycosurie  persiste, 
lorsque  la  section  de  ces  nerfs  est  pratiquée  après  que  la 
piqûre  ventriculaire  a  été  faite.  Il  est  à  croire  que  la  mo- 
dification nutritive,  provoquée  dans  le  foie  par  la  lésion 
du  bulbe,  persiste  malgré  la  section  de  ces  nerfs.  Le  premier 
de  ces  deux  faits  ne  se  présente  pas  d'ailleurs  dans  des 
conditions  de  netteté  satisfaisante,  et  il  semble  difficile 
à  concilier  avec  le  résultat  publié  par  M.  de  Graefe  et 
confirmé  par  M.  Schiff  (2)  :  ces  expérimentateurs  au- 
raient trouvé  que  la  section  des  nerfs  splanchniques  peut, 
par  elle-même,  déterminer  la  glycosurie. 

(1)  D'après  MM.  Cyon  et  Aludoff  {ioc.  ciï.),  si  U  section  des  spUnchiii- 
ques  on  la  section  du  cordon  sympathique  tboracique,  au-dessus  de  la  dixième 
c6te,  empêche  la  lésion  du  plancher  Tentriculaire  de  produire  son  effet  habituel, 
ceU  tiendrait  à  ce  que  cette  section  détermine  une  dilatation  de  tous  les  vais* 
seaux  de  la  cavité  abdominale  :  dans  de  telles  conditions,  la  piq&re  du  bulbe 
rachidien  ne  pourrait  plus  produire  un  afllux  de  sang  aussi  cousidérable  dans 
les  vaisseaux  hépatiques  que  lorsque  les  nerb  splanchniques  on  les  cordons 
syropathiquet  thoraciques  sont  intacts.  Il  est  difficile  d'accepter  cette  explication. 
Tout  au  plus,  pourrait -on  admettre,  en  tenant  l'hypothèse  de  MM.  Gyon  et 
Aladoff  pour  valable,  qae  la  section  préalable  des  splanchniques,  par  exemple, 
met  obstacle  à  ce  que  la  lésion  du  plancher  du  quatrième  ventricule  détermtnn 
des  effets  amsi  prononcés  que  lorsque  cette  section  n'a  pas  été  pratiquée  ;  mais 
on  ne  saurait  comprendre  comment  ces  effets  pourraient  être  complètement 
supprimés  par  la  dilatation  préalable  des  vaisseaux  de  la  cavité  abdominale;  de 
ceux  du  fuie  comme  de  ceux  des  intestins,  dci  reins,  etc. 

(3)  Schiff,  Leçoiu  tur  la  physwiogie  de  h  digestion^  t«  11,  pti  4S8. 
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Nous  avons  vu  M.  Cl.  Bernard  faire  intervenir,  le  pre- 
mier, les  actions  vaso-motrices  dans  la  production  du 
tronble  des  fonctions  hépatiques,  par  suite  duquel  sur- 
vient le  diabète  expérimental.  Depuis  lors,  cette  manière 
de  voir  a  été  adoptée  d'une  façon  presque  unanime.  Il  était 
donc  tout  naturel  que  l'on  cherchât  à  s'assurer  si  les  nerfs, 
dont  les  lésions  déterminent  une  glycosurie  plus  ou  moins 
prononcée,  contiennent  des  fibres  vaso-motrices  destinées 
au  foie.  C'est  là  ce  qu'ont  fait  MM.  Cypn  et  Âladoffpour  les 
nerfs  de  l'anneau  de  Yieussens.  Us  disent  avoir  constaté 
que  l'excitation  électrique  des  filets  nerveux  qui  forment 
cet  anneau  détermine  la  contraction  des  petits  vaisseaux 
du  foie.  Ds  auraient  vu  se  produire,  dans  ces  conditions, 
des  taches  blanches  correspondant  aux  limites  des  acini. 
Ce  serait  donc,  d'après  eux,  parce  que  la  section  de  ces 
filets  détermine  de  la  congestion  du  foie,  que  cette  lésion 
donnerait  lieu  à  la  glycémie,  et,  secondairement,  à  la  gly- 
cosurie. 

D'autre  part,  on  a  examiné  si  les  nerfs  splanchniques 
agissent  sur  les  vaisseaux  du  foie.  Nous  avons  coupé  ces 
nerfs  sur  plusieurs  chiens,  et  nous  avons  faradisé  leur  bout 
périphérique.  Or,  ni  leur  paralysie  produite  par  la  section, 
ni  leur  irritation  faradique,  n'a  eu  sur  ces  vaisseaux  une 
influence  bien  manifeste.  Il  était  même  difficile  d'affirmer 
qu*il  y  eût  un  changement  de  coloration  de  l'organe  (1). 

La  section  des  nerfs  pneumogastriques,  soit  au  cou, 
soit  dans  l'abdomen ,  au-dessous  du  diaphragme,  et  l'élec- 
Irisation  de  l'un  ou  de  Tautre  des  bouts  de  ces  nerfs  ains* 
coupés  n'ont  jamais  produit,  cq.ume  effet  immédiat,  ni 
rougeur  congestive,  ni  pâleur  anémique  du  foie. 

(t)  Le  résultat  a  été  négatif  aussi  bien  lorsque  la  faradisation  a  porté  sur  le 
nerf  sptanchnique  du  côté  droit  que  lorsqu'elle  a  agi  sur  celui  du  côté  gauche. 
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La  plupart  des  fibres  vaso-motrices  du  foie  sont  cepen- 
dant contenues  dans  les  filets  ((ui  proviennent  du  plexus 
solaire,  et  certainement,  elles  sont  soumises  à  l'action  du 
centre  nerveux  bulbo-spinal,  ainsi  que  le  démontre  la 
X)ngestiou  hépatique  qui  se  produit  sous  Tinfluence  de 
la  piqûre  du  bulbe  raohidien.  Si  elles  ne  proviennent  pas 
de  la  moelle  épinière,  par  l'intermédiaire  des  nerfs  splancb- 
niques,  comme  semblent  le  prouver  nos  expériences,  elles 
émanent  probablement  de  ce  centre  par  les  rameaux  com- 
municants  des  derniers  ganglions  thoraciques  et  des  pre- 
miers ganglions  abdominaux  de  la  chaîne  fondamentale 
du  sympathique. 

Quel  que  soit  leur  point  d'émergence  de  la  moelle  épi-* 
nière,  ces  fibres  vaso-motrices  arrivent  au  foie  en  accom- 
pagnant la  veine  porte,  l'artère  hépatique  et  les  conduits 
biliaires.  Dans  certaines  de  nos  expériences,  nous  avons 
isolé,  sur  des  chiens,  plusieurs  des  nerfs  qui  sont  accolés, 
d'une  façon  plus  ou  moins  immédiate,  à  ces  vaisseaux  ou 
au  canal  cholédoque,  et  nous  les  avons  électrisés  à  Taide 
de  courants  induits.  Nous  avons  ainsi  reconnu,  de  la  façon 
la  plus  claire  et  la  plus  évidente,  que,  dans  ces  conditions, 
on  détermine  une  anémie  considérable  dans  la  r^ion  du 
foie  en  rapport  avec  les  nerfs  ainsi  excités  (1). 

En  même  temps  que  se  produisent  les  effets  d'anémie, 
la  surface  du  foie,  dans  les  régions  qui  pâlissent,  semble 
devenir  plus  sèche,  et  l'on  voit  les  granulations  hépatiques 
s'y  dessiner  en  relief.  Lorsqu'on  interrompt  la  faradisa- 
tion,  le  foie  reprend  bientôt  sa  couleur  primitive,  et  il  peut 
même  apparaître,  dans  les  parties  qui  avaient  pâli,  uu 
certain  degré  de  congestion.  Cette  congestion  de  retour 

(0  Voy.  1. 1,  p.  558et$iii?. 
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s*o[>ère  ici  comme  elle  a  lieu  dans  les  reins,  quand  on 
a  faradisé  les  nerfs  splanchniques. 

Une  particularité  intéressante  s*est  manifestée  dans  une 
de  nos  expériences  (1).  On  avait  coupé  par  mégarde  Tarière 
hépatique,  et  il  avait  fallu  la  lier.  L'électrisation  des  filets 
hépatiques  provenant  du  plexus  solaire,  faite  dansées  con- 
ditions, a  déterminé,  comme  dans  les  autres  expériences 
où  tous  les  vaisseaux  étaient  intacts,  une  anémie  bien  mar- 
quée des  régions  du  foie  en  relation  avec  les  filets  nerveux 
excités. 

Si  les  animaux  pouvaient  survivre  à  la  section  des 
nerfs  qui  vont  du  plexus  solaire  au  foie,  il  est  probable 
que  l'on  obtiendrait  ainsi  un  diabète  expérimental  des 
plus  intenses  et  des  plus  durables,  en  supposant,  bien  en- 
tendu, que  la  glycosurie  puisse  reconnattre  pour  cause 
unique  la  dilatation  des  petits  vaisseaux  intra- hépati- 
ques (2). 

Mais,  à  vrai  dire,  ces  expériences  ne  nous  éclairent  que 
bien  imparfaitement  sur  les  voies  par  lesquelles  l'influence 
du  centre  nerveux  bulbaire  s'exerce  sur  le  foie,  pour  y  pro- 
voquer une  production  plus  active  de  glycose  ;  parce  que, 
suivant  toute  probabilité,  ce  n'est  pas  la  dilatation  vascu- 
laire,  déterminée  dans  cet  organe  par  les  lésions  du  bulbe, 
qui  est,  dans  ce  cas,  le  principal  facteur.  Je  ne  saurais 
trop  vous  répéter  qu'en  outre  des  fibres  vaso-motrices,  les 
nerfs  destinés  au  foie  contiennent  indubitablement  d'autres 
fibres  qui  peuvent  y  influencer  les  phénomènes  de  nulri- 

(1)  Voy.  t.  I,  p.  560. 

(2)  D'après  MM.  Munk  et  Klebs  [citéi  par  MM.  Eulenberg  et  Guttmann, 
dans  leur  travail  sur  la  Pathologie  du  sympathique,  p.  192  et  193),  l'cxtirpatioii 
partielle  du  ganglion  solaire  donnerait  lieu  à  la  glycosurie,  et  ils  auraient  ob- 
servé chez  l'homme  un  cas  de  diabète  compliquant  une  atrophie  du  pancréas, 
avec  atrophie  du  ganglion  solairr. 
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lion.  Ces  fibres  jouent  dans  le  foie  un  rôle  analogue  à 
celui  que  remplissent  certaines  des  fibres  de  la  corde  du 
tympan,  c'est-à-dire  les  fibres  excito-sécrétoires,  dans  la 
glande  sous-maxillaire. 

On  ne  peut  expliquer  aucun  cas  de  glycosurie,  en  sup- 
posant simplement  que  la  cause  de  ce  phénomène  mor- 
bide agit  en  déterminant  une  congestion  du  foie.  L'hypé- 
rémie  de  cet  organe  ne  suflBt  pas  ;  elle  ne  peut  même  rien, 
vraisemblablement,  par  elle  seule.  Que  de  cas  de  conges- 
tion du  foie  ne  voyons-nous  pas  chez  Thorame,  dans  les- 
quels nous  n'observons  aucune  trace  de  glycosurie  1 11  faut 
un  autre  élément  pour  que  la  glycosurie  apparaisse  ;  cet 
élément,  c'est  une  suractivité  de  la  formation  de  la  ma- 
tière glycogène  et  de  la  production  du  ferment  suscepti- 
ble de  convertir  cette  matière  en  glycose.  Il  faut  absolu- 
ment, pour  peu  que  le  passage  du  sucre  dans  Turine  soit 
durable,  que  le  travail  nutritif,  dont  la  substance  glyco- 
gène est  un  des  produits,  prenne  une  activité  beaucoup 
plus  grande  que  dans  Tétat  normal  :  autrement,  au  bout 
de  quelques  heures,  cette  substance  aurait  disparu  com- 
plètement dans  le  foie,  et  le  diabète  cesserait  ainsi  néces- 
sairement 

Je  sais  bien  qu'une  autre  théorie  prétend  rendre  compte 
de  la  glycosurie  durable,  sans  faire  intervenir  une  glyco- 
génie  hépatique  plus  active.  Dans  cette  théorie,  on  admet 
qu'il  y  a  interruption  ou  diminution  du  travail  de  des- 
truction du  sucre  hépatique  dans  les  divers  organes  du 
corps,  surtout  dans  les  capillaires  de  la  circulation  géné- 
rale. Le  sucre  serait  versé  dans  la  veine  cave  par  le  foie, 
en  quantité  à  peu  près  normale;  mais  comme  il  n'est 
plus  brûlé  que  d'une  façon  incomplète  dans  le  reste  de 
l'économie,  il  s'accumule  dans  les  voies  circulatoires  jus- 


TUKORIE   DB   LA    COMBUSTION   mCOMPLÉTË.  31 

qu'au  moment  où  son  abondance  dans  le  sang  artériel 
est  telle,  qu'il  est  Torcément  excrété  par  les  reins.  Mais 
cette  théorie  I  quelque  spécieuse  qu'elle  soit,  attend  encore 
une  démonstration  péremptoire.  D'après  MM.  Pettenkofer 
et  Voit,  les  diabétiques  absorberaient  moins  d'oxygène  et 
exhaleraient  moins  d'acide  carbonique  dans  les  vingt- 
quatre  heures  que  l'homme  à  Tétat  normal.  Mais  on 
n'a  pas  tenu  compte  des  différentes  voies  d'élimination 
de  l'acide  carbonique  produit  dans  l'économie,  et  l'on  n'a 
pas  prouvé  que  la  destruction  du  sucre  ne  puisse  avoir  lieu 
que  par  une  combustion  directe,  sous  l'influence  de  l'oxy- 
gène introduit  dans  le  sang  par  la  respiration.  D'autre 
part,  les  arguments  tirés  de  l'observation  des  malades  ou 
de  l'expérimentation,  n'ont  pas  une  grande  valeur,  parce 
qu'ils  peuvent  recevoir  des  interprétations  variées.  Ainsi 
1  existence  d'une  faible  quantité  de  glycose  dans  l'urine  de 
certains  phthisiques  (Reynoso),  ou  chez  quelques  emphy- 
sémateux (Reynoso  et  Dechambre),  peut  s'expliquer,  il 
est  vrai,  par  la  diminution  de  l'hématose  pulmonaire  chez 
ces  malades  et  l'amoindrissement  connexe  de  la  combus- 
tion de  la  glycose  provenant  du  foie;  mais  on  conçoit 
qu'on  puisse  s'en  rendre  compte  aussi  par  l'augmentation 
de  l'acide  carbonique  dans  le  sang  artériel,  résultat  de 
rhématose  incomplète  en  question,  ou  par  l'irritation  des 
extrémités  périphériques  des  nerfs  intéressés  et  le  reten- 
tissement réflexe  de  cette  irritation  sur  les  nerfs  sympathi- 
ques du  foie.  L'action  d'une  plus  grande  quantité  d'acide 
carbonique  dans  le  sang  qui  arrive  au  foie  pourrait,  à  la 
rigueur,  produire  une  excitation  des  cellules  hépatiques  et 
une  transformation  plus  rapide  de  la  matière  glycogène  en 
sucre,  comme  cela  s'observe  lorsqu'on  injecte  de  l'éther, 
du  chloroforme ,  de  l'essence  de  térébenthine  dans  le  sang 
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de  la  veine  porle  (Harley)  (l),  ou  lorsqu'on  fait  respîrjr  de 
réther,  du  chloroforme  ou  de  l'oxyde  de  carbone  à  des 
animaux  (Schiff)  (2).  Si  cette  interprétation  n'était  pas  ad- 
mise (je  dois  dire  que  M.  Cl.  Bernard  assure  que  l'asphyxie 
lente  détruit  le  sucre  du  foie,  sans  le  faire  apparaître  dans 
l'urine),  l'autre  interprétation  conserverait  toute  sa  vrai- 
semblance. L'éleclrisation  du  bout  supérieur  des  nerfs 
vagues  coupés,  sur  le  chien,  détermine,  en  effet,  ainsi  que 
je  vous  l'ai  déjà  rappelé,  une  glycosurie  abondante  (â). 

Je  crois  qu'on  doit  laisser  provisoirement  de  côté, 
comme  dénuée  de  preuves  sufBsantes,  la  théorie  de  la 
combustion  incomplète^  et  qu'il  faut  admettre,  comme  je 
viens  de  vous  le  dire,  pour  expliquer  la  glycosurie  dura- 
ble, une  production  plus  active  de  matière  glycogëne,  en 

(i)  MM.  G.  Bock  et  F.  A.  Hofflnann  ont  produit  une  glycosurie  notable  chea 
des  lapins  sur  lesquels  ils  faisaient  des  injecUons  intra-artérielles  d'une  grande 
quantité  d'eau  contenant  i  partie  pour  iOO  de  chlorure  de  sodium.  L'injection 
était  pratiquée  dans  Tartère  crurale  ou  Tartère  carotide,  yers  la  péripliérie 
{Ueber  eine  nme  Bnlstehungsweise  von  MeUituria,  Reichert's  und  duBois-Ray- 
mond's  ArchiT,  1871,  p.  550  à  560. — ^Analyse  m  Centralblatt...,  1872,  p.  206j. 
M.  P.  Kûntxel  a  obtenu  le  même  résultat  en  faisant,  de  la  même  façon,  des 
inJecUons  de  carbonate  de  soude,  ou  de  phosphate  de  soude,  ou  de  sous-sulfate 
de  soude,  en  solution  aqueuse,  à  1/2  ou  1  pour  100,  ou  de  gomme  arabique, 
en  solution  un  peu  plus  forte,  dans  l'artère  fémorale^  ExperimentalU  Beitrd^ 
turUhrevonderMeliUurie.  —  Anal.inCentralblatt...,  1872,  p.  703).  D'&utre 
part,  M.  C.-A.  Ewald  a  constaté  qu'on  détermine  aussi,  chei  des  lapins,  une 
glycosurie  non  douteuse  et  asses  durable  (20  heures),  en  iuyectant  dans  le  tissu 
ceUulaire  sons-cutané  5  décigrammes  à  1  gramme  et  demi  ou  2  grammes  de 
nitrobensol.  L'eipérience  faite  de  même  sur  des  chiens  n'a  pas  produit  le  même 
résultat,  mais  la  glycosurie  se  mcntrait  ches  eux  à  un  haut  degré,  lorsque  le 
nitrobensol  était  introduit  en  capsules  dans  Vestomac  par  la  bouche,  à  la  dose 
de  8  décigrammes.  Le  nitro-tolnol  produirait,  chea  les  lapins,  le  même  effet 
que  le  nitrobeniol.  {Ein  neuu  Ver/ahren  Glyco$urie  a»  erxengen.  Central- 
bUtt...,  1873,  p.  810.) 

(2)  Voy.  aussi  :  L.  SenlL  Ueber  den  Diabètes  nack  Kohlenoxydalhmwtg, 
(Inaug.  Dissert..  Anal,  in  Centralblatt...,  1869,  p.  727.) 

(3)  Cl.  Bernard  {Leçons  sur  ia  physiologie  et  la  pathologie  du  système  net** 
veuXf  U  H,  p«  ê38  el  suiv.). 
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même  temps  qu'il  y  a  augmentation  du  ferment  apporté 
au  foie,  ou  formé  dans  cet  organe.  La  dilatation  vascu- 
laire  qui  a  lieu  dans  le  foie,  pendant  que  le  travail  glyco- 
génique  devient  plus  actif,  a  surtout  pour  effet  de  mettre 
à  la  disposition  des  cellules  hépatiques  Texcès  de  maté- 
riaux qui  doit  subvenir  aux  besoins  de  cette  suractivité 
physiologique.  C'est  là  le  rôle  de  cette  dilatation  des  vais- 
seaux. Elle  est  sans  doute  produite,  en  général,  par  une 
excitation  des  fibres  vaso-dilatatrices  du  foie.  Quant  à 
Texagération  de  la  production  de  substance  glycogène  et 
de  ferment  dans  le  foie,  elle  est  due  vraisemblablement 
à  une  excitation  des  fibres  nerveuses,  dont  les  extrémités 
périphériques  sont  en  relation  anatomo-physiologique  avec 
les  cellules  hépatiques  (1). 

De  grands  efforts  ont  été  tentés  pour  découvrir  lès  rap- 
ports qui  existent  entre  les  nerfs  sécréteurs  et  les  cellules 
hépatiques.  M.  Pfliiger  a  cru  voir  que  les  extrémités  des 

(1)  On  pourrait  supposer  que  la  glycosurie,  cbex  les  animaux  cnrarisés 
(a«  Bernard),  est  due  à  la  diminution  du  tonus  Tasculaire  qui  a  lieu  dans  ces 
conditions.  Si  la  dilatation  des  Yaisseaux,  qui  résulte  de  cette  modification  du 
tonus  Tasculaire,  se  produit  dans  le  foie,  comme  dans  la  peau,  les  yaisscauz  des 
lobules  hépatiques  recevraient  une  plus  grande  quantité  de  sang;  le  ferment 
qui  transforme  la  matière  glycogène  du  foie  en  sucre  serait  engendré  en  plus 
grande  abondance  :  il  y  aurait  afQux  considérable  de  glycose  dans  la  veine  cave 
inférieure,  et,  comme  conséquence,  il  y  aurait  glycosurie.  Mais  cette  interpré- 
tation du  mode  de  production  de  la  glycosurie,  chez  les  animaux  curarisés,  n'est 
pas  la  seule  admissible.  Il  se  peut,  en  effet,  que,  chez  les  animaux  soumis  à 
Taction  du  curare,  certaines  fibres  nerveuses  de  la  vie  organique,  les  fibres  ner* 
veuses  hépatiques  proprement  dites,  entre  autres,  c'est-à-dire  celles  qui  exer- 
cent vraisemblablement  une  influence  réelle  sur  le  travail  nutritif  s'effectuant 
dans  les  cellules  hépatiques,  soient  dans  un  état  de  suractivité,  par  suite  de 
Taflaiblissement  ou  de  la  paralysie  de  la  plupart  des  autres  nerfs  du  corps.  On 
observerait,  pour  la  conversion  de  la  matière  glycogène  en  sucre  dans  le  foie, 
ce  que  Ton  constate  chez  les  animaux  curarisés  pour  certaines  sécrétions, 
celle  des  larmes,  celle  de  la  salive,  qui  deviennent  plus  actives  sous  l'influence, 
loivant  toute  probabilité,  de  l'état  d'excitation  relative  dans  lequel  se  trouvent 
alors  les  nerfs  sécréteurs  des  glandes  lacrymales  et  des  glandes  salivaireFr 
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nerfs  pénètrent  dans  les  cellules  hépatiques.  Il  s'agit  là  de 
recherches  d'une  difficulté  telle,  qu'il  est  bien  malaisé  de 
se  mettre  à  Tabri  de  toutes  les  causes  d'illusion.  Aussi 
l'opinion  de  M.  Pfliiger  ne  saurait-elle  être  admise  que 
sous  toutes  réserves,  d'autant  plus  que  la  disposition  décrite 
par  cet  auteur  a  été  recherchée  par  d'autres  histologistes 
qui  n'ont  pas  pu  la  retrouver  (1).  Mais,  quel  que  soit  le 
mode  de  relation  qui  met  les  nerfs  hépatiques  en  rapport 
avec  les  éléments  sécréteurs  du  foie,  c'est-à-dire  avec  les 
cellules  de  cet  oi^ane,  les  données  expérimentales  ne  per- 
mettent guère  de  douter  de  l'existence  d'une  relation  ana- 
tomo-physiologique  de  ce  genre. 

La  glycogénie  hépatique  est  donc  soumise,  dans  une 
certaine  mesure,  à  l'influence  du  système  nerveux  central. 
Aussi  ne  devons-nous  pas  nous  étonner  si  la  pathologie  nous 
fournit  des  exemples  de  diabète  déterminé  par  des  lésions 
du  système  nerveux.  D  y  a  bon  nombre  de  cas  de  diabète, 
plus  ou  moins  durablCi  qui  ont  pu  être  observés  à  la  suite 
de  contusions  à  la  tête,  de  commotion  cérébrale.  D'autres 
observations  de  diabète  ont  été  recueillies  sur  des  individus 
chez  lesquels  on  avait  constaté  des  lésions  du  plancher  du 
quatrième  ventriculey  des  tumeurs  comprimant  ce  plan- 
cher, ou  des  scléroses  l'altérant  dans  une  épaisseur  plus  ou 
moins  considérable,  ou  bien  des  apoplexies  de  la  protubé- 
rance et  du  bulbe,  ou  enfin  des  lésions  traumatiques  de  la 
moelle  cervicale.  Vous  vous  rappelez  les  pièces  anatomiques 
que  j'ai  fait  passer  sous  vos  yeux  dans  la  précédente  leçon 
etqui  m'avaient  été  remises  par  M.  le  docteur  Liouville  (2). 
Il  s'agissait  dans  ce  cas  d'un  fait  de  glycosurie  observé 

(i)  Ewtld  Qering,  Von  der  Leber  (Handbnch  der  Lehrc  Ton  dcn  Geweboo..., 
oerausg.  Ton  S.  Stricker,  1870,  p.  452}. 
(S)      Voy.  t  I,  p.  546. 
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chez  un  homme  atteint  d'bémorrhagies  multiples  sous 
Tépendyme  du  plancher  du  quatrième  volume. 

Les  diverses  lésions  que  je  viens  d'énumérer  agissent 
comme  la  piqûre  du  quatrième  ventricule,  et  par  le  même 
mécanisme,  c'est-à-dire  par  l'intermédiaire  des  nerfs  sé- 
créteurs et  vaso-moteurs.  Ib  ne  faudrait  pas  cependant 
exagérer  ces  résultats,  comme  on  a  été  tenté  de  le  faire, 
et  croire  que  le  diabète  est  toujours  produit  par  une  lésion 
du  système  nerveux.  Je  ne  veux  pas  parler  des  différentes 
modifications  que  peut  présenter  l'urine  des  diabétiques, 
parce  que  je  n'ai  pas  l'intention  d'aborder  l'histoire  gé- 
nérale du  diabète.  Je  ne  parle  que  de  la  glycosurie  et 
des  troubles  de  la  nutrition  qu'elle  révèle.  Je  dis  que 
rien  ne  prouve  que  la  glycosurie  du  vrai  diabète,  — 
du  diabète  constitutionnel  et  durable,  qu'il  soit  ou  non 
sous  l'influence  de  la  diathèse  goutteuse,  —  ait  pour  cause 
une  perturbation  des  parties  du  centre  nerveux  dont  nous 
venons  de  constater  l'action  sur  la  glycogénie  hépatique. 
11  y  a  vraisemblablement,  dans  les  cas  de  ce  genre,  une 
exaltation  morbide  du  travail  particulier  d'hématose  qui 
s'accomplit  dans  les  éléments  propres  du  foie,  et  par  suite 
duquel  se  forme  la  matière  glycogène.  Ce  trouble  patho- 
logique peut  offrir  des  degrés  très-variés.  Parfois  il  est  de 
faible  intensité,  et,  quoique  la  quantité  de  sucre  formée 
dans  l'intervalle  des  digestions  soit  alors  plus  grande  que 
dans  l'état  normal,  cependant  elle  n'est  pas  assez  considé- 
rable pour  qu'il  y  ait  passage  de  cette  substance  dan 
Purine,  c'est-à-dire  glycosurie.  Mais,  au  moment  de  l'ab. 
sorption  des  produits  de  la  digestion,  il  y  a  une  excitation 
particulière  du  foie,  qui  a  pour  conséquence  une  produc- 
tion et  une  métamorphose  beaucoup  plus  actives  de  la 
matière  glycogène  :  pendant  cette  période,  la  quantité  de 
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la  glycose  enlratuée  par  le  sang  des  veines  sus-hépatiques 
devient  beaucoup  plus  grande,  de  telle  sorte  qu'il  en  passe 
une  certaine  proportion  dans  l'urine.  Il  y  a,  dans  cette 
circonstance,  une  sorte  de  diabète  intermittent.  Dans  la 
plupart  des  cas,  la  production  de  sucre  par  le  foie  de- 
meure assez  considérable  dans  Tintervalle  des  périodes 
d'absorption  des  produits  de  la  digestion,  pour  que  la 
glycosurie  soit  incessante  :  le  diabète  est  continu. 

L'absorption  des  produits  de  la  digestion  des  matières 
féculentes  exerce  surtout  une  influence  remarquable  sur 
la  formation  de  la  matière  glycogène  dans  le  foie  et  sur  la 
métamorphose  de  cette  matière  en  glycose  :  elle  active  ce 
double  travail  dont  le  foie  est  le  siège.  La  glycosurie 
augmente  donc  sous  l'influence  de  l'absorption  de  ces 
pr'oduits.  Il  faut  sans  doute  tenir  compte  aussi  de  la 
quantité  de  glycose  qui  provient  de  la  digestion  de  ces 
matières,  pénètre  dans  la  veine  porte,  et  passe,  plus  ou 
moins  inaltérée,  au  travers  du  foie,  dans  la  veine  cave 
inférieure.  Mais  je  tiens  à  bien  vous  faire  noter  que,  pro- 
bablement, la  production  du  diabète  vrai  n'est  due  exclu- 
sivement, dans  aucun  cas,  à  une  augmentation  de  la 
formation  de  glycose  dans  les  voies  digestives,  et  qu'il  y 
a  toujours  intervention  d'une  modification  subie  par  le  tra- 
vail nutritif  des  cellules  propres  du  foie.  Si  le  régime  em- 
ployé, l'abstinence  du  sucre  et  des  matières  féculentes,  par 
exemple,  peut  faire  disparaître  le  diabète  dans  certains  cas, 
cela  tient  surtout  à  ce  qu'il  supprime  l'irritation  toute  spé- 
ciale que  déterminent  ces  substances  en  traversant  le  foie. 

La  fièvre,  traumatique  ou  autre,  produit  sur  les  cellules 
hépatiques,  par  l'intermédiaire  du  sang  et  du  système 
nerveux,  une  action  analogue  à  celle  qu'elle  exerce  sur 
les  éléments  de  diverses  glandes.  Le  travail  glycogénique 
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peut  être  suspendu  dans  le  foie,  et  la  glycosurie  diabé- 
tique peut  cesser  complètement  pendant  la  durée  de  l'état 
pyrétique. 

Avouons-le  :  malgré  toutes  les  expériences  qui  ont  été 
poursuivies  avec  tant  de  zèle,  on  est  parvenu  seulement  à 
faire  nattre  une  maladie  passagère,  à  provoquer  un  sym- 
ptôme fugace,  la  glycosurie.  En  effet,  le  passage  du  sucre 
dans  l'urine,  après  les  différentes  expériences  qui  donnent 
lieu  à  la  glycosurie,  ne  dure  en  général  que  quelques 
heures  ou  quelques  jours.  Bien  que  M.  Schiff  prétende 
avoir  produit  un  diabète  ayant  duré  jusqu'à  la  mort,  par- 
fois pendant  plusieurs  semaines,  chez  des  animaux  qui 
avaient  subi  une  section  transversale  des  cordons  antérieurs 
de  la  moelle  épinière,  cependant  on  peut  dire  que  cette 
glycosurie  aurait  disparu  si  les  animaux  avaient  vécu  plus 
longtemps. 

La  glycosurie  n'est  qu'un  symptôme  de  la  maladie  con- 
nue sous  le  nom  de  diabète,  maladie  que  la  physiologie 
est,  jusqu'à  présent,  impuissante  à  produire.  La  glycosurie, 
que  nous  arrivons  à  déterminer,  dure  un,  deux,  quelque- 
fois cinq,  six,  sept  et  même  huit  jours:  ce  temps  expiré, 
elle  disparaît,  sans  qu'il  soit  possible  d'en  prolonger  la 

durée. 

Mais  ces  remarques  ne  sauraient  nous  fermer  les  yeux 
sur  l'importance  des  résultats  acquis.  Les  découvertes  de 
M.  a.  Bernard  ont  jeté  la  plus  vive  lumière  sur  la  physio- 
logie pathologique  du  diabète.  Elles  nous  ont  montré, 
d'une  part,  que  le  foie  est  l'organe  finalement  intéressé 
dans  le  diabète,  et,  d'autre  part,  elles  prouvent,  d'une  façon 
éclatante,  que  les  altérations  morbides  du  système  nerveux 
jouent  un  rôlo  considérable  dans  certains  cas  de  celte 
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maladie.  De  plus,  en  nous  faisant  connaître  le  mécanisme 
de  la  formation  du  sucre  dans  le  foie,  M.  Cl.  Bernard  a 
ouvert  une  voie  nouvelle  à  la  thérapeutique  rationnelle 
du  diabète. 


Après  avoir  étudié  Tinfluence  que  Tappareil  vaso-moteur 
exerce  sur  le  foie,  nous  devrions  examiner  le  rôle  de  cet 
appareil  dans  le  fonctionnement  d'autres  organes  de  la 
cavité  abdominale,  dans  celui  du  pancréas,  des  capsules 
surrénales,  par  exemple.  Mais  les  données  fournies  par 
Texpérimentation ,  par  rapport  aux  nerfs  vasculaires  de 
ces  organes,  se  bornent  à  si  peu  de  chose  que  nous  ne 
pouvons  nous  y  arrêter. 

Disons  cependant  quelques  mots  de  l'influence  de  Tap- 
pareil  vaso-moteur  sur  les  capsules  surrénales. 

M.  Brown-Séquard  a  constaté  que  les  lésions  de  la 
moelle  déterminent,  chez  le  lapin  et  surtout  chez  le  cobaye, 
une  congestion  considérable  des  capsules  surrénales,  con« 
gestion  qui  peut  aller  jusqu'à  l'hémorrhagie,  et  j'ai  vériflé 
bien  souvent  cette  remarque  (1).  Lorsque  les  animaux  survi- 
vent pendant  quelques  semaines,  on  peut  trouver  ces  or- 
ganes hypertrophiés  ;  c'est  surtout  aussi  sur  le  cobaye  que 
cette  observation  a  été  faite  par  M.  Brown-Séquard.  Ces  ré- 
sultats indiquent  assurément  que  la  moelle  épinière  exerce 
une  influence  puissante  sur  la  circulation  et  sur  la  nulri- 


(1)  M.  Ch.  Bouchard  a  trouvé  dans  un  cas  de  myélite  aiguë,  observée  dans 
le  service  de  M.  le  professeur  Bébier,  des  héinorrbagies  mulliplei  et  récentes 
dans  les  capsules  surrénales  (Cbarcot^  Leçons  sur  les  maladies  du  système  uer* 
veux,  1872-73,  p.  115).  Il  est  vrai  que  Von  peut  rencontrer  des  héroorrhaçîes 
des  capiOles  surrénales  en  dehors  des  cas  d'affections  de  la  moelle  épinière, 
mais  le  fait  de  Al.  Bouchard  n'eu  est  pas  moins  intéressant  à  rapproclier  des 
eipéricnces  de  M.  Brown-Séquard. 
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tien  des  capsules  surrénales.  Mais  cette  influence  s'exerce- 
t-elle  directement  sur  les  vaisseaux  de  ces  capsules?  Ou 
bien  y  a-t-il  d'abord  une  excitation  des  éléments  anato- 
miques  propres  des  capsules  surrénales,  avec  action  réflexe 
vaso-dilatatrice  portant  sur  les  vaisseaux  de  ces  organes? 


Je  passe  maintenant  aux  organes  intra-thoraciques,  au 
CQ^ur  et  aux  poumons. 

J'aurai  encore  bien  peu  de  chose  à  dire  de  l'action  des 
nerfs  vaso-moteurs  sur  ces  deux  organes. 

Les  vaisseaux  propres  du  cœur,  c'est-à-dire  les  rami- 
fications des  artères  coronaires  et  les  racines  de  la  veine 
coronaire,  doivent  recevoir  des  fibres  vaso-motrices  pro- 
venant du  plexus  cardiaque  et  des  ganglions  de  Remak. 
Nous  ne  connaissons  rien  de  positif,  relativement  à  l'ac- 
tion de  ces  fibres  nerveuses  sur  les  vaisseaux  du  cœur.  11 
convient  cependant  de  dire  quelques  mots  du  rôle  que 
M.  Brown*Séquard  leur  a  attribué  dans  la  production  du 
phénomène  si  remarquable,  découvert  par  les  frères 
Weber,  à  savoir  de  l'arrêt  du  cœur  en  diastole,  ou  plutôt 
en  relâchement  paralytique,  sous  l'influence  de  l'irritation 
électrique  des  nerfs  pneumogastriques. 

Pour  M.  Brown-Séquard,  les  nerfs  pneumogastriques 
doivent  être  considérés  comme  contenant  un  bon  nombre 
des  fibres  vaso-motrices  destinées  aux  vaisseaux  propres 
du  cœur.  L'électrisation  de  ces  nerfs  doit  donc,  d'a- 
près lui,  produire* un  resserrement  considérable  de  ces 
vaisseaux,  resserrement  pouvant  aller  jusqu'à  un  efface- 
ment complet.  L'anémie  du  myocarde,  ainsi  déterminée, 
aurait  pour  efl'et  une  incapacité  de  contraction,  et,  par 
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couséquent,  un  arrêt  paralytique  des  mouvements  du 
cœur. 

C'est  eucore  ainsi  que  M.  Brown-Séquard  a  expliqué 
la  syncope  et  la  mort  subite,  observées  dans  des  cas  de 
lésions  brusques  intéressant  le  plexus  solaire,  les  nerfs 
splanchniques,  ou  d'autres  branches  du  sympathique  (1). 

Cette  hypothèse,  très-séduisante  au  premier  abord ,  a 
donné  lieu  à  diverses  objections.  On  a  allégué  que  la  liga- 
ture des  artères  coronaires,  qui  doit  cependant  anémier  le 
cœur  autant  que  l'excitation  de  ses  vaso-moteurs,  n'arrête 
pas  sur  le  coup  ses  mouvements  ;  la  pénétration  de  matière 
pulvérulente  ou  de  petites  boulettes  de  cire  dans  l'intérieur 
des  vaisseaux  coronaires,  devant  produire  à  peu  près  le 
même  résultat  que  leur  constriction,  ne  paralyserait  pas 
non  plus  d'une  façon  immédiate  les  mouvements  cardia- 
ques (Panum).  Ainsi  donc,  quand  même  la  circulation 
s'arrêterait  d'une  façon  brusque  et  complète,  sous  l'in^ 
fluence  d'un  resserrement  des  vaisseaux  allant  jusqu'à 
leur  effacement,  les  contractions  cardiaques  ne  cesseraient 
pas  aussitôt,  comme  cela  a  lieu  dans  l'expérience  des  frères 
Weber. 

Cette  objection,  qui  a  une  grande  valeur  lorsqu'il 
s'agit  de  l'explication  proposée  par  M.  Brown-Séquard, 
pour  l'arrêt  paralytique  du  cœur  sous  Tinfluence  de  la 
laradisation  des  nerfs  vagues,  n'est  plus  décisive  quand 
on  veut  l'appliquer  à  la  théorie  de  ce  physiologiste,  relative 
à  la  syncope,  suivie  ou  non  de  mort,  que  peuvent  pro- 
duire les  ébranlements  violents  des  plexus  sympathiques 
intra-abdominaux.  En  effet,  si  les  contractions  du  cœur 
ne  s'arrêtent  pas  brusquement,  lorsque  les  artères  coro- 

(i)  Brown-Séquard,  Leçoni  v.r  ics  nrrfs  vny-o-moiKurs-,  p.  100. 
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n aires  sont  liées,  ou  lorsqu'elles  sont  obturées  par  des 
corpuscules  emboliques,  ces  contractions  s'affaiblissent 
presque  aussitôt,  deviennent  irrégulières  et  la  mort  peut 
survenir  en  quelques  instants ,  comme  je  l'ai  constaté 
chez  des  chiens  chez  lesquels  j'injectais  dans  la  carotide, 
vers  le  cœur,  de  l'eau  contenant  en  suspension  des  spores 
de  lycopode,  ou  des  graines  soit  de  tabac,  soit  de  pavot. 
Mais  Je  lerépète,  l'objection  conserve  sa  force,  dans  le  cas 
del'arrètdu  cœur  par  l'électrisation  des  pneumogastriques. 

En  tout  cas,  ce  n'est  pas  la  seule  objection  que  l'on  puisse 
opposer  aux  hypothèses  dont  il  s'agit.  Par  l'observation 
directe  du  cœur ,  quand  on  faradise  les  nerfs  pneumo* 
gastriques,  après  avoir  ouvert  la  cavité  thoracique,  sur 
un  chien  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  artificielle, 
on  ne  voit  se  produire  aucune  modification  dans  les  vais- 
seaux cardiaques.  C'est  là  une  des  expériences  que  j'ai  faites 
devant  vous,  dans  une  de  nos  leçons  de  démonstration,  et 
vous  avez  pu  vous  convaincre  que,  comme  je  l'ai  vu  tant  de 
fois,  les  vaisseaux  du  cœur  ne  subissent  réellement  aucun 
changement  pendant  que  Ton  faradise  les  deux  nerfs 
pneumogastriques  avec  des  courants  môme  extrêmement 
intenses.  Non-seulement  les  vaisseaux  visibles  à  l'œil  nu 
restent,  lorsque  les  mouvements  du  cœur  sont  arrêtés,  ce 
qu'ils  étaient  quand  les  mouvements  s'r  xécutaient  d'une 
manière  régulière  ;  mais  encore  la  couleur  du  myocarde  ne 
change  pas  d'une  façon  appréciable,  ce  qui  montre  bien  que 
les  petits  vaisseaux  ne  se  sont  pas  resserrés. 

J'ajoute  que  l'électrisation  des  nerfs  vagues  arrête  aussi 
les  mouvements  du  cœur  chez  des  animaux  dont  le  myo- 
carde est,  pour  ainsi  dire,  privé  de  vaisseaux,  chez  la  gre- 
nouille par  exemple. 

Ainsi  donc,  ce  n'est  pas  en  donnant  Heu  à  une  constric- 
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tioD  des  vaisseaux  du  myocarde,  que  rirritation  des  nerfs 
pneumogastriques,  soit  direclemént  par  Télectricité,  soit 
indirectemeut  par  des  excitations  réflexes,  provoque  Tarrôt 
paralytique  du  cœur.  Les  nerfs  vaso-moteurs  du  myocarde 
ne  paraissent  pas  être  contenus  dans  les  nerfs  pneumo* 
gastriques  (vago-sympatbiques  chez  le  chien). 

J'ai  cherché  aussi  sur  plusieurs  animaux  (chiens  cura- 
risés  ou  chloralisés,  et  soumis  à  la  respiration  artificielle) 
à  obtenir  un  resserrement  des  vaisseaux  du  myocarde,  en 
électrisant  directement,  dans  le  thorax  ouvert  dans  toute 
sa  longueur  au  niveau  du  sternum,  un  des  ganglions  cer 
vicaux  inférieurs,  celui  du  côté  gauche,  ou  les  filets  car- 
diaques qui  en  émanent  :  le  cœur  était  entièrement  mis  à 
nu  par  une  incision  du  péricarde.  Mais  je  n'ai  rien  vu  qui 
puisse  foire  admettre  une  influence  de  ce  ganglion  ou  de 
ces  nerfs  sur  les  vaisseaux  du  tissu  musculaire  du  cœur. 

Pour  les  poumons,  même  absence  de  renseignements 
positifs.  On  a  reconnu  depuis  longtemps  que  la  section  des 
pneumogastriques  détermine  des  engouements  pulmo- 
naires et  même  des  pneumonies  lobulaires  ou  lobaires; 
mais  comment  conclure  avec  certitude  que  ces  congestions, 
que  ces  pneumonies,  qui  ofl'rent  d'ordinaire  les  caractères 
des  inflammations  catarrhales  des  poumons,  dérivent  de  la 
section  de  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  les  nerfs 
pneumogastriques  et  destinées  aux  poumons?  Ne  sait-on 
pas  que  les  lésions  qu'on  observe  dans  ces  conditions  ne 
sont  ni  très-étendues,  ni  constantes  comme  distribution? 
Ne  sait-on  pas  aussi  que,  comme  M.  Traube  Ta  fait  voir, 
ces  lésions  pulmonaires  ont  souvent  pour  point  de  départ 
la  pénétration  de  parcelles  d'aliments  dans  les  bronches,  par 
suite  de  la  paralysie  de  la  plupart  des  muscles  du  larynx  ? 
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Si  les  lésions  des  poumons,  consécutives  à  Isr  section  des 
nerfs  vagues  dans  la  région  du  cou,  étaient  dues  à  la  so- 
lution de  continuité  de  fibres  vaso-motrices  contenues 
dans  ces  nerfs  et  destinées  aux  poumons,  il  semble  que 
la  division  transversale  de  ces  fibres  devrait  avoir  pour 
résultat  immédiat  une  dilatation  des  vaisseaux  des  pou- 
mons, et,  par  conséquent,  une  bypérémie  bien  manifeste 
de  ces  organes.  Or ,  sur  des  chiens  curarisés,  dont  les 
poumons  étaient  à  nu,  j'ai  coupé  les  deux  nerfs  vagues  : 
aucune  modification  de  teinte  ne  s'est  produite  dans  les 
poumons.  J'ai  électrisé  alors  les  bouts  périphériques  de 
ces  nerfs  et  je  n'ai  vu  se  produire  non  plus  aucun  change- 
ment de  la  coloration  des  poumons. 

Cependant,  il  est  probable  que  le  système  nerveux  a  une 
influence  vaso-motrice  sur  les  poumons,  puisque  M.  Brown- 
Séquard  (1)  a  montré  que  les  lésions  expérimentales  de 
l'isthme  de  Tencéphale  peuvent  déterminer  de  Teniphy- 
sème  de  ces  organes  et  des  foyers  d'apoplexie  pulmonaire. 
Cette  dernière  lésion  paraît  impliquer  la  production  d'une 
dilatation  considérable  des  vaisseaux  du  poumon,  avec 
augmentation  de  la  pression  du  sang  dans  ces  vaisseaux 
et  extravasalion  des  globules  sanguins.  Ce  sont  des  faits 
bien  connus  maintenant  ;  je  vous  en  ai  déjà  dit  quelques 
mots,  et  j'aurai  l'occasion  d'y  revenir  prochainement. 
Les  fibres  nerveuses  vaso-motrices,  destinées  aux  pou- 
mons, sont  probablement  amenées  à  ces  organes  par  les 
nombreux  filets  que  les  ganglions  thoraciques  supérieurs 
fournissent  aux  plexus  pulmonaires  ;  mais  aucune  donnée 
expérimentale  n'a  confirmé  jusqu'ici  cette  présomption 
anatomique.  Je  ne  parle  pas  des  ganglions  cervicaux  infé- 

(1)  Drown-Séqaard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1870,  p.  86^ 
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rieurs,  parce  que  j'ai  coustaté  directement  .que  leur  fara- 
disation  n'a  aucune  influence  appréciable  sur  la  coloration 
des  poumons. 

J'ai  cherché  aussi  à  voir  si  les  nerfs  pneumogastriques 
ont  une  action  vaso-motrice  sur  les  vaisseaux  de  la  mem- 
brane muqueuse  du  larynx.  Les  expériences  ont  été  faites 
sur  des  chiens.  Voici  le  résumé  de  Tune  d'elles. 

Ezp.  I.  —  Sur  un  chien  vigoureux,  de  moyenne  taille^  on  injecte  lente- 
ment et  en  plusieurs  fois,  dans  une  des  veines  crurales,  la  quantité  de  chloral, 
en  solution  aqueuse  au  cinquième,  nccrssaire  pour  déterminer  une  anestbésie 
complète.  Ou  met  le  larynx  à  nu,  puis  on  le  coupe  en  travers,  entre  le 
cartilage  thyroïde  et  Tos  hyoïde;  on  l'attire  ensuite  au  dehors  de  la  plaie,  en 
le  séparant  des  tissus  environnants.  On  excise  une  grande  partie  de  l'cpiglotte, 
de  façon  à  avoir  nettement  sous  les  yeux  l'oriflce  supérieur  du  larynx.  On  con- 
state que  les  mouvements  respiratoires  de  la  glotte  ont  lieu  immédiatement 
avant  ceux  du  thorax,  et  ceux-ci  avant  ceux  de  l'abdomen. 

Chacun  des  nerfe  pneumogastriques  est  mis  à  découvert,  au  milieu  de  la 
région  cervicale.  On  coupe  en  travers  le  nerf  pneumogastrique  droit.  Les 
mouvements  des  cordes  vocales  du  côté  correspondant  cessent  aussitôt  de  se 
produire.  On  ne  reconnaît  aucun  changement  de  coloration  de  ces  cordes 
vocales. 

On  faradise  le  bout  central  du  nerf  pneumogastrique  droit  (appaseil  à  chariot, 
pile  de  Grenet,  courant  intermittent  d'une  intensité  assez  forte).  La  respiration 
s'arrête  d'abord.  Les  deux  cordes  vocales  supérieures  demeurent  rapprochées 
l'une  de  l'autre  dans  toute  leur  étendue,  excepté  dans  leur  partie  antérieure, 
c'est-À-dire  vers  Jeur  insertion  thyroïdienne.  En  ce  point,  elles  sont  séparées 
et  laissent  entre  elles  un  petit  orifice.  La  respiration  recommence,  malgré  la 
faradisation  persistante  du  bout  central  du  nerf  vague  droit  :  il  se  produit  alors 
par  cet  orifice  une  sorte  de  ronflement»  analogue  i  celui  du  sommeil.  Il  n'y 
a  pu,  à  ce  moment  non  plus^  de  changement  de  coloration  de  la  muqueuse 
qui  revôt  les  cordes  vocales  supérieures. 

On  transporte  ies  électrodes  sur  le  bout  périphérique  du  même  nerf  vague 
droit  et  on  l'électrise.  La  corde  vocale  supérieure  correspondante  se  rapproche 
immédiatement  de  celle  du  côté  opposé;  il  reste  encore  entre  ces  deux  cordes^ 
au  même  point,  le  petit  hiatus  dont  nous  avons  parlé,  et  k  respiration  spon- 
tanée devient  sifflante  et  ronflante.  La  membrane  muqueuse  ne  subit»  du  côté 
correspondant  au  nerf  électrisé,  aucune  modification  de  couleur. 

On  coupe  le  nerf  pneumogastrique  gauche.  Les  mouvements  des  cordes  vocales 
de  ce  côté  cessent  aussitôt  ;  on  fait  diverses  expériences  sur  les  nerfs  du  larynx, 
sans  parvenir  à  reconnaître  qu'ils  exercent  une  action  sur  les  petits  vaisseaux 
de  la  muqueuse  laryngée;  mais  on  n'a  pas  électrisé  les  nerfs  laryngés  supé- 
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rieon,  —  Les  mouvements  respiratoires  du  larynx  ne  sont  plus  représentés 
maintenant  que  par  on  mouTement  de  rapprochement  entre  le  cartilage  cri- 
coîde  et  le  cartilage  thyroïde  :  ce  mouTement  a  lieu  lors  de  chaque  inspiration. 

On  voit  que  la  section  des  nerfs  pneumogastriques  et 
l'électrisation  du  bout  inférieur  de  ces  nerfs  ne  produisent 
aucune  modification  de  la  couleur  de  la  membrane  mu- 
queuse qui  revêt  les  cordes  vocales  supérieures.  Mais  il  est 
clair  que  les  fibres  vaso-motrices  destinées  à  la  membrane 
muqueuse  du  larynx  peuvent  suivre  une  autre  voie  que 
celle  des  nerfs  laryngés  inférieurs;  il  fallait  donc,  chez  le 
chien,  électriser  les  nerfs  vagues  intacts,  de  façon  à 
obtenir  les  effets  que  peut  provoquer  l'excitation  du  cor- 
don cervical  du  sympathique;  il  fallait  aussi  électriser 
le  bout  périphérique  des  nerfs  laryngés  supérieurs. 

On  a  donc  mis  à  nu  les  nerfs  laryngés  supérieurs  et  les 
nerfs  pneumogastriques  sur  un  autre  chien  chloralisé.  La 
faradisation  du  bout  périphérique  des  nerfs  laryngés  su- 
périeurs n'a  paru  produire  aucun  effet  sur  les  vaisseaux 
de  la  membrane  muqueuse  du  larynx  ;  mais  en  électrisant 
les  bouts  supérieurs  ou  centraux  des  nerfs  pneumogastri- 
ques on  a  cru  voir  se  manifester  une  pâleur  assez  mar- 
quée de  cette  membrane.  Cet  effet,  sur  la  réalité  duquel 
on  avait  conservé  quelques  doutes,  s'est  montré  de  nou- 
veau et  de  la  façon  la  plus  nette  dans  une  dernière  expé- 
rience dont  je  crois  devoir  vous  donner  la  relation. 

En».  II.  —  Sur  un  chien  de  forte  taille,  chloralisé  par  injection  intra-vei- 
neuse,  on  ouTre  la  cavité  abdominale  et  on  met  à  découvert  le  nerf  splanchnique 
du  côté  droit.  La  préparation  est  faite  sans  perte  de  sang.  Le  foie  a  sa  couleur 
i  peu  près  normale.  On  coupe  le  nerf  splanchnique  mis  à  nu,  et  le  bout  péri- 
phérique de  ce  nerf  est  lié  arec  un  fil.  On  faradise  ce  bout  périphérique  du 
nerf  splanchnique  (appareil  à  chariot,  pile  de  Grenet].  La  bobine  au  fil  induit 
est  écartée  de  son  point  de  départ  de  8  centimètres^  lors  des  premiers  essais  ; 
pms  elle  est  ramenée  h  5  centimètres^  et  enfin  remise  tout  à  fait  au  point  de 
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départ,  de  telle  sorte  qu'elle  couvre  enlièremeut  la  bobine  inductrice  et  que 
l3  courant  possède  son  maximum  d'intensité.  Les  faradisations  faites  succes- 
siTcroent  avec  ces  degrés  dtfTércnts  d'intensité  ne  déterminent  pas  le  moin- 
dre changement  de  la  coloration  du  foie.  Au  contraire,  lorsqu'on  électrise 
les  nerfs  bépatiques  qui  aToistnent  le  canal  cholédoque  et  l'artère  hépatique, 
on  obserre,  au  bout  de  quelques  instants,  que  le  tissu  du  foie  p&lit  dans  plu- 
sieurs lobes  de  l'organe.  Ce  qui  montrait  bien  que  la  nullité  des  effets  produits 
dans  le  foie  par  l'électrisation  du  nerf  splanchnique  ne  tenait  pas  à  une  alté- 
ration quelconque  de  ce  nerf,  due  aux  manœuvres  de  la  préparation,  c'est 
que  cette  électrisation  déterminait  une  anémie  considérable  du  rein  corres- 
pondant et  une  constriction  extrêmement  forte  de  la  rate. 

On  met  ensuite  à  découvert  les  deux  nerfs  pneumogastriques,  et  l'on  pré- 
pare le  larynx  de  Ciçon  à  exposer  aux  regards  son  orifice  supérieur.  Pour  cela, 
l'animal  étant  sur  le  dos^  on  a  écarté  les  muscles  qui  recouvrent  le  larynx  e^ 
la  trachée,  puis  on  a  coupé  le  larynx  et  le  pharynx,  entre  le  cartilage  thyroïde 
et  Tos  hyoïde,  en  prenant  grand  soin  de  respecter  l'épiglotte.  L'orîfloe  supérieur 
du  larynx  s'offre  alors  à  la  vue.  En  relevant  l'épiglotte,  on  constate  que  pen- 
dant la  respiration,  surtout  si  elle  est  un  peu  gênée,  les  cordes  vocales  inté- 
rieure» s'accolent  lors  de  l'inspiration  et  s'écartent  pendant  l'expiration.  Les 
apophyses  antérieures  des  cartilages  aryténoides  n'arrivent  pas  au  contact  pen- 
dant l'expiration,  ni  même  pendant  les  cris.  Il  reste  là,  dans  ce  moment,  en 
arrière  des  vraies  cordes  vocales,  un  orifice  assez  étroit.  Les  cordes  vocales  supé- 
rieures ne  s'accolent  dans  aucun  point  de  leur  longueur,  au  moment  de  l'inspira- 
tion. Les  cartilages  aryténoides  se  rapprochent  l'un  de  l'autre  pendant  l'expira- 
tion forcée  et  se  touchent  même  dans  un  point  de  leur  longueur,  en  même 
temps  que  leur  pariie  supérieure  se  rapproche  de  l'épiglotte.  L'espace  situé 
entre  ces  deux  cartilages  se  partage  alors  en  deux  boutonnilres,  l'une  plus 
longue,  située  en  avant,  l'autre  en  arrière  du  point  où  ces  cartilages  se  touchent. 
Quand  on  électrise  l'un  ou  l'autre  des  nerfo  pneumogastriques  intacts,  la  partie 
supérieure  de  l'un  des  cartilages  aryténoides  se  rapproche  de  l'autre  et  s'accole 
i  elle  avec  force  ;  ces  cartilages  restent  un  peu  écartés  l'un  de  l'autre  à  leur 
partie  inférieure,  mais  ils  sont  comme  attirés  dans  leur  ensemble,  d'arrière  en 
avant,  vers  le  cartilage  thyroïde. 

Il  y  a  une  vascularisation  asses  prononcée  de  la  muqueuse  au  niveau  de  la 
face  postérieure  de  l'épiglotte,  surtout  vers  ses  parties  supéro-latérales.  Il  y  a 
également  une  vascularisation  asseï  prononcée  au  niveau  du  bord  supérieur  de 
la  base  des  cartilages  arjténoîdes.  Les  cordes  vocales,  et,  d'une  façon  générale, 
la  muqueuse  de  l'intérieur  du  larynx,  ne  présentent  pas  de  vaisseaux  superfi- 
ciels nettement  visibles.  En  électrisant  un  des  nerfs  pneumogastriques  intacts,  il 
se  produit  très-réellement  une  p&lcur  notable  de  la  moitié  correspondante  de 
l'épiglotte  et  de  la  partie  postérieure  du  bord  de  l'orifice  supérieur  du  larynx; 
mais  les  mêmes  parties  du  côté  opposé  pâlissent  aussi,  quoique  d'une  façon 
moins  marquée.  Cet  effet  tient  évidemment  à  l'arrêt  des  mouvements  du  cœur, 
produit  par  la  faradisation  du  nerf  vague  mis  en  expérience.  Il  y  a,  en  même 
temps,  arrêt  momentané  de  la  respiration.  On  coupe  les  deux  pneumogastriques 
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et  on  lie  les  deux  bouts  de  chacun  de  ces  nerfs.  La  faradisation  de  Tun  ou 
de  l'autre  des  bouts  supérieurs  (aTec  5  ou  8  centimètres  d'écartement  de  la 
bobine  induite)  ddtermiac  incontestablement  une  pâleur  manifeste  de  la  mem- 
brane muqueuse  laryngée  du  côté  correspondant  et  une  diminution  bien  pro- 
noncée du  calibre  des  vaisseaux  visibles  dans  les  points  sus-indiqués.  La  faradi- 
sation d'un  seul  bout  central  arrête  aussi  la  respiration.  Sous  Finfluence  de  la 
Ikradisation  de  l'un  ou  de  l'autre  des  bouts  périphériques^  la  corde  vocale  infé- 
rieure et  le  cartilage  arytënoîde  du  côté  correspondant  se  rapprochent  de  l'axe 
du  larynx.  Il  y  a  pâleur  marquée,  non-seulement  de  la  muqueuse  de  ce  côté, 
mais  encore  de  celle  du  côté  opposé,  évidemment  par  arrêt  du  cœur. 

La  section  d'un  des  nerfs  vagues  (le  droit),  faite  la  première,  n'avait  pas  eu 
d'action  sur  la  pupille  correspondante^  déjà  extrêmement  resserrée  par  le  chlo- 
ral.  La  faradisation  du  bout  central  de  Vun  ou  Vaulre  de  ces  nerfs  détermine, 
an  contraire,  une  dilatation  bien  apparente  de  la  pupille  du  même  côté. 

Dans  cette  expérience,  nous  avons  constaté,  une  fois  de 
plus,  que  la  faradisation  du  nerf  splanctinique  (ici  c'est 
celui  du  côté  droit  qui  a  été  excité)  n'exerce  aucune  action 
manifeste  sur  les  vaisseaux  du  foie.  Nous  avons,  en  outre, 
reconnu  bien  clairement  que  la  faradisation  du  bout  supé- 
rieur du  nerf  vago-sympathique,  faite  sur  le  chien,  produit 
une  constriclion  incontestable  des  vaisseaux  de  la  mem- 
brane muqueuse  du  larynx.  Les  fibres  vaso-motrices  qui 
déterminent  cet  effet  sont  bien  vraisemblablement  conte- 
nues dans  le  cordon  sympathique  cervical,  accolé,  chez  le 
chien,  au  nerf  pneumogastrique. 

Les  lésions  auxquelles  est  exposé  ce  cordon  nerveux  chez 
l'homme,  sous  Tinfluence  de  causes  diverses,  telles  que 
traumatisme,  compression  par  des  tumeurs»  par  exemple, 
peuvent  donc,  sans  doute,  déterminer  dans  la  membrane 
muqueuse  du  larynx  des  troubles  vaso-moteurs  plus  ou 
moins  considémbles.  Quelles  peuvent  être  les  conséquences 
de  ces  troubles?  Les  faits  nous  font  défaut  pour  répondre  à 
celte  question. 
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Nerfs  vaso-moteurs  de  la  moelle  épinière.  —  Actions  vaso-motrices  directes. 
—  Actious  vaso-motrices  réflexes.  —  Expériences  de  M.  Brown-Séquard  ; 
sa  théorie  des  paralysies  réflexes;  discussion  de  cette  théorie.  —  Théorie 
de  MM.  7accoud  et  Weir  Mitchell;  discussion.  —Doutes  sur  l'existence 
même  des  paralysies  réflexes  admises  par  difTérents  auteurs.*— Rôle  des  vaso- 
moteurs  dans  le  tétanos. 


Nous  n'avons  pas  l'intention  de  passer  en  revue  tous  les 
organes,  pour  étudier  l'influence  des  nerfs  vaso-moteurs 
sur  leur  fonctionnement,  à  l'état  normal  et  àTétat  patho- 
logique ;  mais  nous  ne  pouvons  pas  nous  dispenser  de  jeter 
un  coup  d'oeil  sur  les  centres  nerveux  cérébro-spinaux  et 
d'examiner  l'influence  de  l'appareil  vaso*tnoteur  sur  ces 
centres  nerveux. 

Les  diverses  parties  du  myélencéphale  sont  parcourues 
par  de  nombreux  vaisseaux  qui,  comme  ceux  des  autres 
parties  du  'corps,  reçoivent  des  nerfs  vaso-moteurs.  Nous 
avons  déjà  étudié  l'influence  de  ces  vaso-moteurs  sur 
l'encéphale,  quand  nous  avons  recherché  quelle  était 
l'action  générale  de  ces  nerfs;  mais  nous  n'avons  pas  vu 
comment  agissent  sur  les  fonctions  de  la  moelle  épinière 
ceux  qui  innervent  les  vaisseaux  de  ce  centre  nerveux. 
C'est  l'examen  de  cette  question  qui  doit  nous  occuper 
maintenant 

Les  vaisseaux  de  la  moelle  reçoivent  très-certainement 
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des  nerfs  vaso-coDslricteurs  :  ils  sont  soumis  aussi,  sans 
aucun  doute,  à  l'influence  de  nerfs  vaso-dilatateurs. 

L'action  fonctionnelle  de  ces  nerfs,  pendant  la  vie,  se 
produit  par  mécanisme  réflexe,  comme  cela  a  lieu  dans 
les  autres  organes. 

Nous  ne  connaissons  rien,  ou  presque  rien,  des  effets 
physiologiques  directs  de  l'excitation  expérimentale  des 
nerfs  qui  se  distribuent  aux  vaisseaux  delà  moelle  épinière. 
Aussi  m'a-t-il  paru  intéressant  de  chercher  à  obtenir,  dans 
ce  centre  nerveux,  les  effets  de  contraction  vasculaire  qu'on 
provoque  facilement  dans  d'autres  parties  du  corps,  et 
que  nous  avons  vus  se  manifester  dans  l'encéphale  lui- 
même  (1  ) . 

Voici  l'expérience  que  nous  avons  faite  : 

Exp.  L  —  Chies  de  taille  moyenne,  Tigoureux. 

A  1  h.  20  m.  ranimai  est  cnrarisé,  puis  soumis  à  la  respiration  artificielle. 

A  i  h.  35  m.,  on  ouvre  le  rachis,  et  la  moelle  épinière  est  mise  à  nu,  dans 
une  loDgenr  de  6  centimètres,  au  niveau  des  dernières  côtes.  Pas  d'hémor- 
rliagie,  pas  de  contusion  de  la  moelle.  On  recoud  la  plaie^  on  continue  la 
respiration  artificielle  et  on  laisse  l'animal  en  repos  :  on  injecte  dans  le  tissu 
cellulaire  quelques  centigrammes  de  curare  en  solution  aqueuse^  lorsqu'on 
¥oit  qu'il  7  a  tendance  au  retour  des  mouTements  volontaires. 

A  3  h.  40  m.,  le  chien  est  placé  sur  le  dos.  On  ouvre  la  cavité  Qioradque 
an  nireaa  du  sternum»  dans  toute  sa  longueur  et  Ton  prolonge  l'incision  en 
coupant  aussi  la  paroi  abdominale,  sur  la  ligne  médiane,  jusqu'à  une  certaine 
distance  du  thorax. 

On  met  à  nu  le  dernier  nerf  intercostal  du  côté  droit,  immédiatement  au- 
dessus  du  diaphragme.  On  découvre  ce  nerf  jusqu'au  trou  de  conjugaison  par 
lequel  il  sort  et  on  passe  un  fil  au-dessous  de  lui.  On  met  à  découvert  le 
rameau  communicant,  qui  va  de  ce  nerf  au  ganglion  sympathique  correspon- 
dant :  ce  rameau  est  aussi  soulevé  sur  un  fil. 

On  a  préparé  deux  fils  de  cuivre,  fraîchement  décapés,  mais  isolés  par  de 
la  gutta'percha  dans  toute  leur  longueur,  à  l'exception  de  leurs  extrémités,  et 
enfermés  dans  un  tube  de  verre.  Ces  fils  ont  une  de  leurs  extrémités  en  rap- 
port avec  les  pôles  d'un  appareil  à  induction.  (Appareil  à  chariot.  —  Pile  de 
Grenet.) 

(i)  Voy.  t.  1,  p.  109. 
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On  place  les  extrémités  de  ces  flls^  recourbées  en  crochet^  en  contact  dvec 
le  nerf  intercostal,  à  S'centimàtres  à  peu  près  du  trou  de  coigagaison,  c'est- 
à-dire  en  dehors  du  point  où  a  lieu  Tunion  du  nerf  et  du  rameau  commu- 
nicant. 

L'animal  est  alors  placé  sur  le  flanc  gauche  et  disposé  de  telle  façon  qu'un 
des  observateurs  peut  maintenir  les  électrodes  en  contact  avec  le  nerf,  pendant 
qu'un  autre  examine  attentivement  la  moelle  épinière,  après  que  la  dure-mère 
a  été  divisée  et  écartée. 

On  fait  passer  un  courant  interrompu  dans  le  nerf  intercostal.  La  bobine 
induite  est  placée  d'abord  à  12  centimètres,  puis  à  5  centimètres  du  point  où 
elle  recouvre  entièrement  la  bobine  inductrice.  Elle  est  ensuite  placée  en  ce 
point,  c'est-à-dire  dans  la  position  où  le  courant  a  sa  plus  grande  intensité.  On 
ne  constate  aucun  changement  appréciable  dans  la  vascularisation  de  la  pie-mère 
spinale.  Cet  essai  est  répété  plusieurs  fois,  les  expérimentateurs  alternant  lenr 
rôle,  et,  en  définitive,  on  reste  convaincu  que  l'électrisation  du  nerf  intercostal, 
pratiquée  à  l'endroit  indiqué,  n'agit  pas  sur  les  vaisseaux  de  la  pie-mère 
spinale. 

Les  électrodes  sont  alors  appliqués  sur  le  nerf  intercostal,  près  du  trou  de 
conjugaison,, après  avoir  étreint  fortement  ce  nerf  à  l'aide  d'une  ligature  très- 
serrée,  dans  le  point  où  on  l'a  d*abord  faradisé.  La  faradisation  est  recom- 
mencée dans  ce  nouveau  point  d'application,  mais  sans  autre  résultat  que 
dans  l'essai  précédent.  On  n'observe  aucune  modification  de  la  vascularisation 
de  la  pie-mère  spinale. 

On  place  alors  les  électrodes  en  contact  avec  le  rameau  communicant  mis 
à  découvert  et  Ton  faradisé  ainsi  ce  rameau.  Quand  la  bobine  induite  est 
écartée  de  5  centimètres  du  peint  où  elle  recouvre  entièrement  la  bobine 
inductrice,  on  note  un  léger  effet  qui,  au  bout  de  quelques  secondes,  devient 
très-appréciable.  Ou  répète  plusieurs  fois  cette  faradisation,  et  chaque  fols  les 
effets  suivants  se  manifestent. 

Quand  on  farsdise  le  rameau  communicant,  on  voit,  au  bout  d'un  certain 
temps,  la  moelle  épinière  pâlir,  surtout  dans  sa  moitié  droite;  les  vaisseaux 
diminuent  de  calibre,  quelques-uns  disparaissent  en  partie.  Quand  on  cesM 
la  faradisation,  les  vaisseaux  se  remplissent,  s'allongent,  on  y  aperçoit  des 
battements.  La  teinte  générale  est  plus  rouge;  les  vaisseau  les  plus  gros,  qui 
étaient  noirâtres,  deviennent  rouges. 

Lors  de  ces  faradisations  du  rameau  sympathique,  le  chien  émet  un  peu 
d'urine,  mais  sans  force  de  projection.  Ce  fût  se  reproduit  presque  à  ciMque 
électrisation. 

LorMine  l'expérience  a  été  renouvelée  un  certain  nonbra  de  fols,  un  ttèe- 
pelit  vaisseau  qui,  vu  à  la  loupe,  avait  le  diamètre  d'un  cheveu  trèt^&n,  se 
rompt  au  moment  où  l'on  éponge  la  surface  de  la  moelle  épinière  :  il  s'en 
échappe  un  petit  filet  de  sang  qu'on  est  obligé  d'éponger  très-souvent  On  te- 
radise  alors  de  nouveau  le  rameau  communicant  et  l'on  voit  que,  lors  de 
chaque  faradisation,  l'écoulement  sanguin  s'arrête  :  si  l'on  cesM  la  faradisation, 
on  voit,  au  bout  de  quelques  secondes,  le  sang  couler  de  nouveau.  On  répète 
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fliukurs  fois  la  faradltatioiiy  et  chaque  fois  récoulement  du  sang  s'ai*rèle. 
On  cesse  rexpërience  à  d  h.  45  m.  La  respiration  artificielle  avait  été  con- 
tinuée  jusque-là;  le  cœur  battait  toujours  fortement  et  régulièrement;  quel 
ques  légers  monvements  faaciculaires  se  montraient  dans  les  muscles  du  train 
pottétieur;  les  effets  de  la  curartsation  étaient  évidemment  en  voie  de  se 
dissiper. 


On  voit  que  la  faradisation  d'un  rameau  communicant 
de  la  chaîne  intra-thoracitiue  du  grand  sympathique  a  eu 
pour  résultat  une  constriction  bien  nette  des  vaisseaux  de 
la  région  de  la  moelle  épinièro  d'où  naissait  le  nerf  inter-. 
costal  avec  lequel  ce  rameau  était  en  relation  ;  et  la  cessa- 
tion de  la  faradisation  était  suivie  d'uu  retour  des  vaisseaux 
à  leur  état  antérieur  :  peut-être  même  se  dilalaient-ils  un 
peu  plus  qu'ils  ne  Tétaient  auparavant.  Les  vaisseaux  de  la 
moelle  épinière  auraient  dû  se  resserrer  aussi,  lorsqu'on 
électrisait  le  nerf  intercostal,  en  dedans  du  point  où  il 
reçoit  les  rameaux  communicants  du  ganglion  situé  au- 
dessous  de  lui.  Quelque  circonstance  qui  a  passé  inaperçue 
aura  sans  doute  empêché  le  resserrement  vasculaire  de  se 
produire. 

Les  effets  vaso-constricteurs  n'ont  pu  être  observés  que 
dans  la  pie-mère  spinale  :  on  conçoit  que  l'on  ne  puisse 
pas  examiner  ce  qui  se  produit  dans  la  moelle  elle-même  ; 
mais  les  probabilités  sont  pour  que  des  phénomènes,  analo- 
gues à  ceux  que  préseule  la  pie-mère,  se  manifestent  dans 
la  moelle. 

Voyons  maintenant  les  faits  physiologiques  l'elatifs 
aux  phénomènes  vaso-moteurs  qui  peuvent  se  manifester 
dans  la  moelle  épinière,  par  action  réflexe.  Ils  ont  un 
intérêt  tout  particulier,  car  ils  ont  servi  à  édifier  une 
des  théories  à  l'aide  desquelles  on  a  cherché  à  expli- 
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quer  le  mode  de  production  des  paralysies  dites  réflexes. 

Ces  faits,  ce  soDt  les  expéricDces  dans  lesquelles  M.  Brown- 
Séquard  aurait  obtenu  une  constriction  réflexe  des  vais- 
seaux de  la  pie-mère  spinale,  et  probablement  de  ceux 
de  la  région  correspondante  de  la  moelle  épinière  elle- 
même. 

Dans  le  cours  de  ses  nombreuses  recherches  sur  les  cap- 
sules surrénales  et  sur  les  reins,  M.  Brown'-Séquard  a  été 
conduit  à  examiner  l'influence  que  pouvait  exercer  sur  la 
-moelle  Tirritation  des  nerfs  de  ces  organes.  Or,  il  a  vu,  au 
moment  où  il  liait  l'ensemble  des  vaisseaux  et  des  nerfs  d'un 
des  reins,  ou  d'une  des  capsules  surrénales,  les  vaisseaux  de 
la  pie-mère  spinale  se  resserrer,  et  il  ajoute  que  le  resser- 
rement vasculaire  est,  en  général,  dans  ces  cas,  plus  pro- 
noncé dans  la  moitié  de  la  moelle  épinière  du  côté  où  la 
ligature  des  nerfs  est  pratiquée  (1).  Il  s'agit  là,  on  le  conçoit 
bien,  d'un  phénomène  réflexe.  Nous  n'avons  pas  répété 
cette  expérience,  et,  par  conséquent,  nous  ne  pouvons 
ajouter  aucun  détail  à  ceux  que  donne  M.  Brown-Séquard. 
Nous  nous  contenterons  de  dire  que,  si  les  choses  se  passent 
exactement  comme  il  les  indique,  le  résultat  de  ces  expé- 
riences peut  servir  d'argument  à  l'appui  de  l'opinion  que 
nous  soutenons,  relativement  à  l'existence  de  centres  mul- 
tiples pour  les  actions  réflexes  vaso-motrices.  Gomment 
expliquer,  en  effet,  que  la  contraction  réflexe  des  vaisseaux, 
provoquée  par  la  ligature  des  nerfs  des  reins  ou  des  cap« 
suies  surrénales,  puisse  se  limiter  à  une  région  peu  étendue 
de  la  moelle  épinière  et  dans  un  seul  côté  de  cette  région, 
si  tous  les  ner&  vaso-moteurs  du  corps  ont  leur  centre 

(1)  Bro^B-Séquftrd,  Uçùm  tut  le  diagnùttk  ti  ie  traitement  det  prinei-^ 
paiei  formée  de  paralytie  dee  membree  inférieurt,  tnd.  fnmç.,  Piris,  1864 
p.  Sa. 
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d*action  réflexe  dans  un  seul  point  du  bulbe  rachidien  ? 

Cet  ai^ment,  du  reste,  nous  sérail  fourni,  tout  aussi 
valable,  par  Tune  quelconque  des  innombrables  actions 
^asculaires  réflexes  qui  peuvent  se  produire  isolément  dans 
les  différents  organes  du  corps. 

Mais  les  expériences  de  M.  Brown-Séquard  offrent  un 
intérêt  d'un  autre  genre  :  elles  semblent  prouver  qu'une 
action  vaso-constrictive  réflexe,  provoquée  par  une  excita- 
tion portant  sur  les  nerfs  d'un  organe  viscéral  (rein  ou  cap- 
sule surrénale),  peut  se  manifester  dans  la  pie-mère  spinale, 
ot,  par  conséquent,  suivant  toute  vraisemblance,  dans  la 
moelle  épinière  elle-même.  Or,  la  constriction  des  vais- 
seaux de  la  moelle  doit,  théoriquement,  avoir  pour  consé- 
quence l'anémie  de  cet  organe  et,  par  suite,  la  cessation  de 
son  fonctionnement. 

L'anémie  de  la  moelle  épinière  détermine ,  en  effet, 
avec  une  grande  rapidité,  l'abolition  des  fonctions  médul- 
laires. C'est  un  fait  démontré,  de  la  façon  la  plus  nette, 
par  les  injections  de  poudres  inertes  dans  les  vaisseaux 
de  ce  centre  nerveux.  Ces  expériences,  instituées  d'abord 
par  Flourens  (1\  mais  dont  j'ai  fait  voir  la  signification 
véritable,  ont  été  répétées  depuis  par  divers  expérimenta- 
teurs, par  M.  Panum  (2),  par  M.  Feltz  (3),  entre  autres, 
et  elles  ont  toujours  donné  le  même  résultat.  C'est  avec 
la  poudre  de  lycopode ,  en  suspension  dans  l'eau ,  que 
Flourens  avait  fait  quelques-unes  de  ses  expériences,  et 

(i)  Flourens  (Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences,  4847,  p.  905  et 
soiv.  —  et  1849,  p.  37  etsui?.). 

(2)  P.  L.  Pannm.  BxperimenleUe  Untersuckungen  zur  Physiologie  wid  Pa^ 
Utologie  der  Embolie^  Transfusion  und  Blutmenge  (Aus  dem  27/29  Bande  von 
Vircbow*s  ArchiT  abgedmckt,  Berlin^  1864,  p.  89  et  soi?.). 

(3)  V.  FelU.  Étude  clinique  et  expérimentale  des  embolies  capillaires^ 
Paris,  1868,  p.  106  et  suit. 


5i  DIX-SBPTIÈHB  LBQON. 

c'est  ce  même  procédé  que  j'ai  mis  en  usage  dans  les 
miennes  (1).  On  injecte  quelques  grammes  d'eau,  conte- 
nant en  suspension  de  la  poudre  de  lycopode,  dans  Tar- 
ière crurale  d'un  chien,  vers  le  cœur.  L'injection  doit 
ôtre  poussée  avec  une  certaine  force,  de  façon  à  faire  re- 
monter le  liquide  dans  l'aorte  abdominale  jusqu'au-dessus 
de  l'origine  des  artères  rénales.  Toutefois,  on  ne  doit  pas 
lancer  trop  violemment  l'injection,  car  le  liquide,  chai^ 
de  poudre  de  lycopode,  pourrait  parvenir  jusque  dans  les 
cavités  gauches  du  cOBur,  et  de  là,  par  la  contraction  do 
ventricule  gauche,  il  pourrait  être  envoyé  dans  toutes  les 
branches  de  Taorle.  Ce  seraient  alors  des  phénomènes 
d'embolie  capillaire  généralisée  qui  se  manifesteraient.  Il 
se  produirait,  entre  autres,  des  troubles  des  fonctions  cé- 
rébrales, et  ceux  qui  dépendent  de  l'embolie  des  artères  de 
la  moelle  épinière  pourraient  se  trouver  ainsi  plus  ou  moins 
masqués. 

Lorsque  l'injection  est  faite,  comme  je  viens  de  le  dire, 
avec  une  force  modérée,  le  liquide  lancé  dans  l'artère 
crurale,  vers  le  cœur,  remonte  dans  l'aorte  abdominale 
jusqu'au  voisinage  du  diaphragme;  puis  il  est  repoussé  par 
le  courant  centrifuge  du  sang,  provenant  du  cœur,  dans 
les  branches  qui  naissent  de  cette  région  de  Taorte.  H  pé- 
nètre donc  dans  les  artères  viscérales  et  aussi  dans  les 
artères  lombaires.  U  passe  dans  les  branches  de  ces  der- 
nières artères,  par  conséquent  dans  les  branches  posté- 
rieures et  dans  les  rameaux  spinaux  que  fournissent  ces 
artères.  Ck)nduiles  ainsi  dans  la  moelle  épinière,  les 
spores  de  lycopode,  qui  ont  un  très-petit  volume  (trois 

(1)  Vulplan,  Sur  la  durée  </e  la  persiêUmee  de»  propriHi»  det  mutclee^  de» 
nerfs  et  de  la  moelle  épinière  après  tinterruption  du  cours  du  sang  dan»  ce» 
organes,  (Gasette  bebdom.  de  raéd.  et  de  chirurgie,  1861,  p.  411  et  suiv.) 
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centièmes  environ  de  millimètre  de  diamètre),  s'arrêtent 
dans  les  artérioles  d'un  diamètre  égal  au  leur  et  intercep- 
tent de  la  sorte,  subitement  et  complètement,  la  circulation 
dans  la  portion  lombaire  de  ce  centre  nerveux. 

J'ai  fait  rexpérience  devant  vous,  et  vous  avez  vu  que 
l'injection  de  poudre  de  lycopode,  ainsi  pratiquée,  déter- 
mine une  paraplégie  presque  immédiate.  Quelque  rapidité 
que  nous  ayons  apportée  à  détacher  Tanimal,  lorsqu'on  Ta 
mis  à  terre,  son  train  postérieur  était  déjà  bien  affaibli.  Il 
a  pu  Taire  cependant  quelques  pas,  en  se  servant  avec 
peine  de  ses  membres  postérieurs  sur  lesquels  il  était  tout 
chancelant  ;  puis,  au  bout  de  quelques  instants,  ces  mem- 
bres refusaient  tout  service  et  le  chien  les  traînait,  tout 
à  fait  inertes,  en  cherchant  à  marcher  à  l'aide  de  ses  deux 
pattes  antérieures  seulement. 

On  a  serré  très-fortement  les  orteils  des  membres  pos- 
térieurs entre  les  mors  d'une  grosse  pince,  on  les  a  pressés 
contre  le  sol  à  l'aide  du  pied,  et  Tanimal  n'a  paru  rien  res- 
sentir, même  au  moment  où  ces  membres  n'avaient  pas 
encore  perdu  toute  motilité  volontaire.  Puis  on  a  mis  un 
des  nerfs  sciatiques  à  nu,  et  vous  avez  pu  voir  un  fait  inté- 
ressant, signalé  par  Flourens  :  quand  on  froissait  le  nerf 
entre  les  doigts,  ou  quand  on  l'électrisait  avec  un  cou* 
rant  induit  d'une  assez  grande  intensité,  il  n'y  avait  au- 
cun signe  de  douleur;  au  contraire,  sous  l'influence  de 
ces  mêmes  excitations,  faites  quelques  minutes  après  l'ia* 
jection,  des  mouvements  du  pied  et  des  orteils  se  produi- 
saient encore.  Un  peu  plus  tard,  le  nerf  avait  perdu  aussi 
toute  influence  sur  les  muscles  du  membre. 

Dans  les  cas  où  l'animal  survit  à  Texpérience,  pendant 
vingt-quatre  ou  trente-six  heures,  on  trouve,  en  examinant 
la  moelle  épinière,  un  ramollissement  plus  ou  moins  pro- 
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nonce  de  la  substance  blanche.  Ce  ramollissement  est  ordi- 
nairement rouge,  comme  hémorrhagique.  Dans  tous  les 
cas,  qu^l  y  ait  ou  non  une  survie  suffisante  pour  que  le 
ramollissement  ait  lieu,  on  reconnaît  facilement,  à  l'aide 
du  microscope,  sur  des  coupes  faites  après  que  la  moelle  a 
durci  dans  l'acide  chromique,  les  spores  de  lycopode  arrè* 
tées  dans  les  vaisseaux  de  la  moelle. 

Je  vais  faire  passer  sous  vos  yeux  la  moelle  épinière  d'un 
chien,  sur  lequel  on  a  fait  hier  une  injection  de  poudre  de 
lycopode  dans  Tartère  crurale»  vers  le  cœur,  de  façon  à 
obturer  les  artérioles  de  la  région  lombaire  de  la  moelle 
épinière.  Le  chien  n'a  survécu  qu'une  vingtaine  d'heures, 
et  vous  pourrez  voir,  dans  ta  région  dorso*lombaire»  un 
commencement  de  ramollissement  hémorrhagique  de  la 
substance  grise. 

Tels  sont  les  résultats  constants  de  cette  expérience.  Ils 
prouvent  que  Tanémie  de  la  moelle  épinière  abolit  presque 
immédiatement  ses  fonctions. 

Puisque  l'anémie  produite  par  ce  procédé  a  de  tels  effets, 
on  peut  supposer  qu'elle  doit  avoir  des  conséquences  du 
même  genre  lorsqu'elle  est  due  à  un  resserrement  de  la 
tunique  musculaire  des  petits  vaisseaux  de  la  moelle  épi- 
nière. 

M.  Browo-Séquard  était  donc  en  droit  de  supposer  que 
la  contraction  vasculaire  qu'il  avait  observée  dans  la  pie- 
mère  spinale  des  animaux  chez  lesquels  il  écrasait ,  au 
moyen  d'une  ligature,  les  nerfs  des  reins  ou  des  capsules 
surrénales,  pouvait  déterminer  l'affaiblissement  ou  même 
la  cessation  des  fonctions  de  la  portion  de  la  moelle  ainsi 
anémiée.  C'est  en  s'appuyant  sur  ces  données  qu'il  a 
tenté  d'établir  une  théorie  du  mécanisme  des  paralysies 
que  l'on  réunit  sous  le  nom  de  paralysies  réflexes  (Graves). 
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Ces  paralysies,  d'après  les  auteurs  qui  eu  font  un  groupe 
à  part,  différeraient  complètement  des  paralysies  par  alté- 
ration de  substance;  elles  en  différeraient  surtout  par  cela 
même  que  Ton  ne  constate  pas,  dans  ces  cas,  de  modifi- 
cations matérielles  appréciables  de  la  moelle  épinière. 

Dans  certaines  régions  du  corps,  ces  paralysies  sont 
provoquées  par  Taffection  d'un  oi^ane  qui  en  est  plus  ou 
moins  éloigné.  Ces  paralysies  avaient  reçu  autrefois  le 
nom  de  paralysies  sympathiques  :  M.  Jaccoud  et  M.  Weir 
Mitcbell  proposent  de  les  Q,^ipe\er paralysies  d'origine  péri' 
pAérique  ou  par  irritation  périphérique  (1). 

IjCs  paraplégies  qui  se  produisent  pendant  la  durée 
d'une  maladie  des  voies  urinaires  sont  au  nombre  des  cas 
les  plus  connus  de  paralysie  dite  réflexe. 

Un  homme  est  atteint  d'une  affection  inflammatoire  des 
reins.  Dans  le  cours  de  cette  affection,  alors  que  le  ma- 
lade éprouve  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  dans  la 
région  lombaire,  qu'il  rend  des  urines  chargées  de 
muco-pus,  de  phosphate  ammoniaco-magnésien,  d'albu- 
mine, etc.,  qu'il  a  de  la  fièvre  le  soir,  qu'il  offre,  en  un 
mot,  tous  les  symptômes  d'une  néphrite  plus  ou  moins 
intense,  on  voit  survenir  progressivement  une  paralysie 
des  membres  intérieurs.  D'abord  incomplète,  elle  va  en 
augmentant  tous  les  jours  et  peut,  à  un  moment  donné, 
devenir  complète. 

On  peut  supposer  que  Tirritation  des  extrémités  péri- 
phériques des  nerfs  rénaux  retentit,  au  niveau  de  leurs  ex- 
trémités centrales,  sur  la  région  delà  substance  grise  de  la 
moeUe  où  ces  nerfs  prennent  naissance  (ou  plutôt  se  ter- 

(1)  s.  Jaccoad,  Les  paraplégies  et  Vataxie  du  mouvement,  Paris,  186â, 
p.  338  ci>uW.  —  s.  Weir.  Mitchell,  Paralysis  from  Peripheral  Irritation, 
1866    (Extracted  from  tbe  New-York  Médical  Journal.) 
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minent).  Il  se  produit  une  modification  des  fonctions  do 
cette  région  de  la  moelle  épinière  ;  ses  aptitudes  fonction- 
nelles sont  affaiblies  ou  abolies,  et  il  en  résulte  une  paralysie 
plus  ou  moins  complète  des  parties  inférieures  du  corps, 
c'est-à-dire  des  parties  qui,  par  les  extrémités  centrales  de 
leurs  nerfs,  sont  en  relation  avec  toute  la  partie  inférieure 
de  la  moelle.  Celte  partie  de  la  moelle  n'est  en  communi- 
cation complète  avec  la  partie  supérieure  du  même  centre 
nerveux  que  par  Tintermédiaire  de  la  région  médullaire 
dont  on  suppose  le  fonctionnement  modifié.  Les  incitations 
volontaires  ne  peuvent  donc  plus  parvenir  librement  à  la 
partie  inférieure  de  la  moelle,  et,  par  conséquent,  aux 
nerfs  qui  en  naissent.  D'où  la  production  d'une  paraplégie 
plus  ou  moins  prononcée.  C'est  là  un  type  de  la  paralysie 
dite  réflexe. 

Signalée  par  Stanley,  par  Rayer,  cette  sorte  de  para- 
plégie a  été  vue  par  Stokes,  par  M.  Leudet  (de  Rouen) 
et  par  divers  autres  médecins.  On  a  observé  des  cas  ana- 
logues dans  le  cours  de  maladies  de  la  vessie,  del'urè- 
tbre,  de  la  prostate.  M.  Brown-Séquard  mentionne  un 
certain  nombre  de  faits  de  ce  genre  (1).  Il  cite  aussi  des 
observations  de  paraplégie  réflexe,  due  à  une  maladie 
de  l'utérus,  ou  produite  par  l'entérite,  la  colite,  surtout 
la  colite  ulcéreuse  de  la  dysenterie,  par  la  présence  de 
vers  dans  l'intestin,  par  des  affections  des  poumons  et  des 
plèvres,  par  un  érysipële  de  la  jambe,  par  des  lésioas  de 
Tarticulation  du  genou,  par  des  névralgies,  par  la  denti- 
tion, par  la  diphlbérite. 

M.  Brown-Séquard  rappelle  encore,  comme  exem- 
ples de  paralysies  réflexes,  les  cas  bien  connus  de  cécité 

(1)  Brown-Séqnird,  toc.  cit.,  p.  i  cl  suit. 
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déterminée  par  une  contusion  du  nerf  frontal.  L'irrita* 
lion  du  nerf  frontal,  transmise  au  foyer  d'origine  du  nerf 
trijumeau,  irait  ensuite  paralyser  le  nerf  optique  ou  la 
rétine. 

Dans  ce  même  groupe  on  rangerait  pareillement  cer- 
tains cas  de  surdité  produite  par  une  affection  douloureuse 
des  nerfs  de  la  face;  des  cas  de  paralysie  de  diverses  par-* 
ties  du  corps,  se  montrant  dans  le  cours  de  névralgies, 
sous  Tinfluence  de  la  dentition,  de  la  diphthérite,  du 
froid ,  etc. 

A  ces  faits  on  peut  ajouter  enQn  ceux  où  la  paralysie 
reconnaît  pour  cause  une  lésion  traumatique  portant  sur 
une  région  plus  ou  moins  distante  des  parties  qui  se  pa- 
ralysent soit  immédiatement,  au  moment  même  de  la  bles- 
sure, soit  quelque  temps  après.  On  trouve  un  certain 
nombre  d'observations  de  paralysies  de  ce  genre,  pro- 
duites aussitôt  après  la  blessure,  soit  dans  les  mémoires 
publiés  par  MM.  Weir  Mitchell,  Morehouse  et  Keen  sur  les 
blessures  par  armes  à  feu  (1),  soit  dans  un  travail  du  pre- 
mier de  ces  auteurs,  travail  consacré  spécialement  à  Tétude 
de  la  paralysie  dite  réflexe  et  qu'il  nomme,  comme  je 
l'indiquais  tout  à  l'beure,  paralysie  par  irritation  périphé- 
rique (2).  M.  Weir  Mitchell  eu  dit  aussi  quelques  mots 
dans  son  ouvrage  récent  sur  les  lésions  des  nerfs  (3). 
Dans  un  des  cas  rapportés  par  cet  auteur,  il  s'agit  d'un 


(1)  s.  Weir  Mitchell,  G.  Morehonse  et  Keen,  Gunthot  Wounds  and  other 
Injuries  of  Nerve$.  Philadelphie,  1864.  —  Et  U.  S.  À.  Circuiar  n«  6.  Heflex 
faraiysiSf  1864. 

(2)  S.  Weir  Mitchell,  Paralysis  from  Peripheral  IrrUation,  New-York  Med. 
Journal,  1866. 

(3)  S.  Weir  Mitchell,  Des  lettons  des  nerfs  et  de  leurs  conséquences.  Traduct. 
franc,  par  M.  Dastre.  Paris,  187â,  p.  155  et  siiiv. 
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homme  chez  lequel  une  blessure  de  la  cuisse  avaitinté- 
ressé  probablement  le  nerf  sciatique.  La  jambe  droite  était 
paralysée  en  partie.  Il  y  avait  une  paralysie  réflexe  du  bras 
droit;  cette  paralysie  guérit  assez  rapidement  (1).  Citons 
un  autre  exemple,  emprunté  au  même  ouvrage  (obs.XXVU). 
Un  homme  reçoit  dans  la  cuisse  droite  un  coup  de  feu 
qui  atteint  directement  les  nerfs  cruraux  (?)  Il  y  a  perle 
de  la  sensibilité  et  de  la  motililé.  On  constate  en  môme 
temps  une  paralysie  réflexe  des  mouvements  du  bras 
droit. 

On  voit  donc  qu'il  y  a  un  groupe  considérable  de  faits 
cliniques  de  paralysie,  dans  lesquels  cet  état  morbide  ne 
paraît  pas  produit  par  une  atteinte  directe,  soit  des  mus-^ 
clesy  soit  des  nerfs  qui  les  animent,  soit  des  centres  ner- 
veux où  ces  nerfs  prennent  naissance.  On  peut  en  rap- 
procher certaines  expériences,  oii  Ton  dit  avoir  vu  une 
paralysie  des  membres  inférieurs  se  produire  dans  des 
conditions  analogues.  Ainsi  Comhaire^  dans  sa  thèse  inau- 
gurale, rapporte  que,  sur  des  animaux  auxquels  il  enlevait 
un  des  reins,  il  a  vu  un  affaiblissement  paralytique  du 
membre  postérieur  correspondant  (2),  M.  Brown-Séquard 
aurait  constaté  un  effet  du  même  genre,  à  la  suite  de  l'abla- 
tion soit  d'un  reiu,  soil  d'une  capsule  surrénale.  M.  Lewis- 
son  assure  que  l'on  détermine  une  paralysie  passagère  du 
train  postérieur,  sur  les  lapins,  lorsque  Ton  comprime  assez 
fortement  leurs  reins  contre  la  colonne  vertébrale,  en 
ayant  soin  de  ne  pas  comprimer  en  même  temps  l'aorte, 
car  ta  suspension  du  cours  du  sang  dans  la  partie  posté- 


(4)  s.  Weir  MitchcU«  Oet  lésvm  des  nerfs...,  p.  160.  —  Obs.  XXV. 
(2)  Comhaire,  De  rertirpation  des  reins,  (ThHe  inaugurale,  ParH,  1803.) 
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rieure  de  la  moelle  et  dans  les  membres  postérieurs  ôterait 
toute  signification  à  Teffet  observé  (1). 

Par  quel  mécanisme  faut -il  expliquer  les  paralysies 
dites  réflexes,  que  M.  Brown-Séquard  range  au  nombre 
des  cas  de  paralysie  les  plus  fréquents?  Et  d'abord,  devons- 
nous  tenir  pour  vraisemblable  l'hypothèse  émise  par 
M.  Brown-Séquard  (2)î 

Nous  avons  dit  que,  suivant  ce  physiologiste,  ces  sortes 
de  paralysies  seraient  produites  par  une  constricliou  réflexe 
des  vaisseaux  dans  la  région  du  centre  cérébro-spinal  qui 
donne  naissance  aux  nerfs  centripètes  partant  des  organes 
primitivement  affectés.  La  paralysie  des  nerfs  et  des  mus- 
cles de  telle  ou  telle  partie  du  corps  serait  donc  le  ré- 
sultat de  cette  constriction  vasculaire,  dans  une  région 
plus  ou  moins  limitée  de  la  moelle  épinière  ou  du  bulbe 
rachidien.  La  paralysie  dite  réflexe  ne  serait  pas,  par 
conséquent,  dans  cette  théorie,  le  véritable  phénomène  ré- 
flexe. Ce  qiû  aurait  lieu  par  action  f  éflexe,  ce  serait  la 
constriction  des  vaisseaux  dans  la  région  de  la  moelle  en 
relation,  par  ses  nerfs,  avec  Porgane  viscéral  ou  autre, 
originairement  affecté. 

Celte  explication  rend  assez  bien  compte,  en  théorie,  des 
paraplégies  dites  réflexes,  ayant  pour  cause  une  lésion  des 


(1)  Leifinon.  Ueber  Hemmung  der  TMUigkeit  der  motorischen  Nervencentra 
dureh  Beizung  seruibier  Nerven.  (Reichert's  und  du  BoÎB-Reymond's  Archiv^ 
1869,  p.  255  à  266.  Anal,  m  Gentralblatt...,  1869,  p.  623.) 

(2)  La  théorie  de  M.  Brown-Séquard  a  déjà  été  combattue  par  plusieurs 
pathologistes,  au  nombre  desquels  nous  citerons  MM.  W.  Gull,  Nasse  et  Yalen- 
tiner,  Jaccoud,  W.  Mitchell.  Ces  auteurs  ont  présenté  une  remarque  préalable 
qui  a  bien  M>n  importance  :  c'est  que,  dans  la  discussion  de  la  paraplégie  réflexe, 
il  est  nécesiaire  tout  d'abord  d'éliminer  beaucoup  de  cas  où  la  paralysie  était 
plus  ou  moins  douteuse  et  où  il  s'agissait  plutôt  d'un  simple  affaiblissement, 
d'uM  difficulté  de  la  marche»  c'est-à-dire  d'une  pseudo-paralysie» 
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organes  génito-urinaires,  ou  des  intestins,  ou  des  viscères 
thoraciques;  mais  elle  s'applique  plus  difQcllement  aux  cas 
où  les  muscles,  frappés  de  paralysie  dite  réflexe,  sont 
animés  par  des  nerfs  naissant  d'une  région  de  la  moelle 
située  au-dessus  de  celle  qui  innerve  les  parties  directe- 
ment et  primitivement  atteintes.  Ainsi,  dans  ceux  des  faits 
rapportés  par  M.  Weir  Mitchell,  et  que  nous  avons  cités, 
nous  voyons  qu'une  blessure  des  nerfs  d'un  membre  in- 
férieur a  déterminé  une  paralysie  du  membre  supérieur  du 
même  côté.  Comment  comprendre,  à  l'aide  de  l'hypothèse 
de  M.  Broyrn-Séquard,  la  production  de  la  paralysie  dans 
ces  cas?  Il  faut,  de  toute  nécessité,  supposer  que  la  constric- 
tion  vasculaire  réflexe  qui,  d'après  cette  hypothèse,  est  la 
cause  déterminante  de  la  paralysie,  a  eu  lieu  non  pas 
seulement  dans  la  région  de  la  moelle  d'où  naissent  les 
nerfs  du  membre  inférieur  blessé,  mais  encore  dans  la 
région  qui  donne  naissance  aux  nerfs  du  membre  supérieur 
du  même  côté.  Autrement  Thypothèse  ne  serait  pas  en  état 
de  rendre  compte  de  la  paralysie  de  ce  membre  supérieur. 

Ce  n'est  pas  là  assurément  une  difficulté  insurmontable. 
En  effet,  du  moment  qu'on  admet  la  possibilité  de  la  pro- 
duction de  la  paraplégie  réflexe,  dans  les  cas  d'affection 
des  organes  génito-urinaires,  par  une  constriction  vascu- 
laire due  à  cette  affection,  et  ayant  lieu  dans  la  région  de  hi 
moelle  d'où  naissent  les  nerfs  de  ces  organes,  il  n'y  a  qu'un 
effort  de  plus  à  faire  pour  expliquer  les  cas  en  question, 
par  le  même  mécanisme. 

Mais,  envisagée  même  pour  le  cas  de  paraplégie  dite 
réflexe,  la  théorie  de  M.  Brown-Séquard  est-elle  admissi- 
ble  ?  Une  irritation  expérimentale  ou  morbide  des  nerfs  des 
viscères  abdominaux  peut-elle  provoquer  une  constriction 
réflexe  des  vaisseaux  de  la  région  dorsale  de  la  moelle  épi- 
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nière?  H.  Brown-Séquard  affirme  quMl  a  constaté  cette 
coustrictiou  vasculaire  sous  riofluence  de  rattrition  des 
nerfs  des  reins  ou  des  capsules  surrénales.  Bien  que  d'au- 
tres auteurs,  MM.  Gull  et  Pavy,  prétendent  n'avoir  rien 
ot^servé  de  semblable  en  cherchant  à  se  placer  dans  les 
mêmes  conditions,  cependant  nous  sommes  persuadés 
que  les  choses  se  sont  bien  passées  ainsi  que  l'a  dit 
M.  Brown-Séquard.  Un  si  habile  expérimentateur  n'a  pu 
se  tromper. 

n  est  permis  toutefois  de  se  demander  si  les  résultats 
constatés  par  M.  Brown-Séquard  ne  sont  pas  absolument 
exceptionnels,  surtout  en  ce  qui  concerne  une  des  particu- 
larités de  Texpérience,  à  savoir  la  prédominance  de  la  con- 
striction  vasculaire  dans  la  moitié  de  la  moelle,  du  côté 
correspondant  à  celui  où  les  nerfs  du  rein  ou  de  la  capsule 
surrénale  ont  été  écrasés.  On  conçoit,  à  la  rigueur,  que 
l'excitation  vive  des  nerfs  du  rein  ou  de  la  capsule^  pro- 
duite au  moment  de  leur  ligature,  puisse  déterminer  une 
constriction  réflexe  de  la  plupart  des  vaisseaux,  et,  par 
conséquent,  dans  la  moelle  épiniëre  et  la  pie-mère  spinale 
comme  dans  les  autres  parties  du  corps  :  nous  avons  vu,  en 
effet,  que  ce  phénomène  s'observe,  lorsqu'on  soumet  à  une 
forte  irritation  les  nerfs  centripètes  (nerf  sciatique,  nerf 
trijumeau,  racines  postérieures  des  nerfs  rachidiens,  etc.). 
Mais  on  ne  comprend  pas  très-bien  pourquoi  le  resserre- 
ment vasculaire,  dans  l'expérience  dont  il  s'agit,  serait 
limité  à  telle  ou  telle  partie  de  la  moitié  correspondante 
de  la  moelle. 

Je  doute,  en  un  mot,  que  le  resserrement  réflexe  des 
vaisseaux  de  la  pie-mère  spinale,  observé  par  M.  Brovirn- 
Séquard  dans  la  région  où  la  moelle  épiaière  était  k  nu» 
ait  été  plus  prononcé  là  qu'ailleurs 


64  DIX- SEPTIÈME   LEÇÔM. 

Voyons  cependant  comment  une  constriction  vascu- 
laire  pourrait  se  produire  dans  ce  point? 

Cette  excitation  serait  transmise  aux  ganglions  sympa- 
thiques auxquels  se  rendent  tout  d'abord  les  nerfs  irrités. 
Deux  hypothèses  se  présentent  alors.  Ou  bien  ces  ganglions 
seraient  au  nombre  des  points  d'origine  des  nerfs  vasculaires 
d\me  certaine  région  de  la  moelle,  et  ils  communiqueraient 
à  ces  nerfs  l'excitation  qu'ils  auraient  subie  :  de  là,  con- 
striction vasculaire  dans  celte  région  de  la  moelle.  Ou  bien 
l'excitation,  partant  des  nerfs  rénaux,  traverserait  ces  gan- 
glions, se  propagerait  jusqu'à  la  région  de  la  moelle  épi- 
nière  dans  laquelle,  en  réalité,  ces  nerfs  prennent  nais- 
sance, et  y  provoquerait  secondairement  une  action  réflexe 
vaso-constrictive. 

Ces  deux  hypothèses  sont,  l'une  et  l'autre,  dépourvues  de 
tout  appui  expérimental. 

Si  nous  examinons  d'abord  la  première  de  ces  hypo- 
thèses, nous  ne  voyons  pas  quels  faits  physiologiques  on  allé- 
guerait pour  imaginer  que  l'irritation  d'un  nerf  viscéral, 
dont  les  fibres  traversent  des  ganglions  de  la  chatne  fonda- 
mentale  du  sympathique,  et  se  mettent  en  rapport  plus  ou 
moins  intime  avec  les  cellules  do  ces  centres  nerveux,  pour- 
rait y  produire  une  excitation  des  fibres  vaso->molrices  qui 
en  émanent  et  qui  sont  destinées  à  la  moelle  épinière. 

Quant  à  la  seconde  hypothèse,  elle  est,  pour  le  moins, 
aussi  invraisemblable  que  la  première.  Peut-on  admettre, 
en  effet,  que  l'excitation  indirecte  d'une  région  delà  moelle, 
par  le  mécanisme  supposé,  y  donnera  lieu  à  une  constric- 
tion vasculaire  réflexe,  alors  que,  dans  les  cas  ordinaires, 
c'est  un  effet  inverse  qu'on  observe  dans  ces  conditions  T 
L'irritation  directe  de  la  moelle  épinière  n'y  suscite- 
t-elle  pas  une  congestion  réflexe,  c'est-à-dire  une  action 
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vaso-dilatatrice  réflexe?  D'ailleurs  a-t-on  jamais  constaté 
bien  nettement  qu'une  irritation  des  autres  nerfs  centri- 
pètes ait  provoqué  une  action  vaso-motrice  réflexe,  con- 
strictive  ou  dilatatrice,  ayant  pour  siège  exclusif  ou  prin- 
cipal la  région  de  la  moelle  épiniëre  où  se  trouve  le  foyer 
d'origine  des  nerfs  irrités?  Â-t-on  vu  quelque  chose  de  ce 
genre  se  produire  dans  la  région  dorso*lombaire  de  la 
moelle  épiniére,  sous  l'influence  de  Vélectrisation  ou  du 
broiement  d'un  des  nerfs  scialiques,  par  exemple? 

Ne  nous  arrêtons  pas  là.  Admettons,  pour  un  moment, 
que  l'irritation  d'un  des  organes  de  la  cavité  abdominale 
puisse  déterminer  une  contraction  vasculaire  réflexe  dans 
la  région  de  la  moelle  qui  innerve  plus  ou  moins  indi- 
rectement cet  organe.  Ne  faudra-t-il  pas  que  cette  con- 
traction soit  très-intense  pour  que  les  fonctions  de  la 
moelle  soient  troublées  à  tel  point,  que  ce  trouble  puisse 
avoir  pour  conséquence  une  paralysie  des  membres  infé- 
rieurs, ou  de  telle  ou  telle  autre  partie  du  corps?  En  effet, 
un  simple  amoindrissement  de  Tirrigation  sanguine  arté- 
rielle dans  une  région  de  la  moelle  ne  suffirait  pas  pour 
produire  un  pareil  résultat  :  tout  au  plus  constaterait-on  un 
peu  d'affaiblissement,  ou  au  contraire  d'état  spasmodique, 
soit  dans  les  muscles  en  relation  avec  cette  région,  soit 
dans  ceux  dont  les  nerfs  naîtraient  d'une  région  postérieure 
(mammifères)  ou  inférieure  (homme).  Dans  les  expériences 
d'injection  de  substances  finement  pulvérulentes  dans 
Tartère  crurale  de  chiens,  vers  le  cœur,  lorsque  l'obtura- 
tion des  artérioles  de  la  moelle  par  les  spores  de  lycopode 
ou  par  d'autres  granulations  n'est  pas  complète,  il  n'y  a 
qu'un  afiaiblissement  des  membres  postérieurs,  et  encore 
cet  affaiblissement  n'est-il  pas  durable.  M.  Brov;n-Séquard 
n'a  pas  vu  (sans  quoi  il  l'aurait  dit)  les  petits  vaisseaux 

VULPIA5.  ^ 
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de  la  moelle  se  resserrer  jusqu'au  point  de  s'effacer  pres- 
que complètement.  Or,  c'est  une  modification  aussi  cou* 
sidérable  des  vaisseaux  qui,  seulCi  pourrait  reodre  compte 
d'une  perturbation  fonctionnelle  de  ce  centre  sufBsante 
pour  déterminer  la  paralysie  plus  ou  moins  prononcée  des 
muscles  des  membres  inférieurs.  D'autre  part,  si,  dans  les 
cas  morbides,  il  y  avait,  d'une  façon  durable,  un  resser- 
rement des  vaisseaux  assez  prononcé  pour  effacer  plus  ou 
moins  complètement  la  lumière  de  ces  canaux,  on  ne  voit 
pas  pourquoi  la  moelle  épinière  ne  subirait  pas,  dans  ces 
cas,  le  ramollissement  qui  se  produit  si  rapidement  lors- 
qu'il y  a  interception  du  cours  du  sang  dans  cet  organe. 
Cet  allument,  qui  a  déjà  été  donné  par  M.  Jaccoud,  me 
semble  avoir  une  assez  grande  valeur  (1). 

Faisons  cependant  encore  une  concession.  Supposons  que 
les  paraplégies,  dites  réflexes,  soient  dues  à  une  contraction 
réflexe  des  vaisseaux  dans  la  région  de  la  moelle  d'où 
naissent  les  nerfs  des  membres.inférieurs,  ou  dans  une 
artie  de  ce  centre  nerveux  située  au-dessus  de  cette 
région.  Encore  faut-il  que  ces  paralysies,  par  leurs  carac- 
tères symptomatiques,  soient  semblables  à  celles  que  Ton 
détermine  expérimentalement  en  interceptant  complète- 
ment le  cours  du  sang  dans  les  petits  vaisseaux  de  la 
moelle  épinière.  * 

Eh  bien,  ces  deux  sortes  de  paralysies  diffèrent  ab- 
solument sous  un  rapport  important.  Dans  le  cas  où 
l'on  fait,  sur  un  chien,  une  injection  de  poudre  de  lyco- 
pode  dans  les  artères  de  la  moelle  épinière  par  le  pro- 
cédé que  je  rappelais  tout  à  l'heure,  la  paraplégie,  qui  se 
produit  trè^peu  d'inslants  après  Tinjection  de  poudre  de 

(i)  s.  Jtccottd»  ioc,  cit.^  p.  350  et  S5i. 
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lyoopode,  a  pour  caractère  une  abolition  aussi  complète  de 
la  sensibilité  que  du  mouvement  volontaire.  Dans  les  pa- 
raplégies dites  réflexes,  au  contraire,  le  mouvement  volon- 
taire est  le  plus  souvent  seul  paralysé.  L'anesthésie  est 
rare  et  n'est  jamais  complète,  dit  M.  Brown*Séquard,  dans 
le  tableau  où  il  établit  un  parallèle  entre  la  paraplégie  ré- 
flexe produite  par  les  affections  des  organes  urinaires  et  la 
paraplégie  par  myélite  (1).  Or,  ne  devrait-elle  pas  être  con- 
stante et  considérable  pour  le  moins,  si  la  substance  grise, 
dansla région  où  naissent  les  nerfs  rénaux,  avait  perdu  ses 
aptitudes  physiologiques,  sous  Tinfluence  du  resserrement 
des  vaisseaux  de  cette  région?  L'abolition  des  propriétés 
physiolc^iques  dé*  la  substance  grise,  dans  une  faible  lon- 
gueur de  Taxe  médullaire,  ne  devrait-elle  pas  déterminer, 
comme  la  ferait,  d'après  M.  Brown-Séquard  lui-même,  la 
destruction  expérimentale  de  cette  substance,  une  anes- 
thésie  complète  dans  les  parties  du  corps  en  relation  par 
leurs  nerfs  avec  la  région  de  la  moelle  située  au-dessous 
du  point  affecté? 

On  a  encore  opposé  à  la  théorie  de  M.  Brown*Séquard 
une  autre  objection,  dont  j'ai  déjà  dit  quelq^ues  mots  dans 
une  autre  leçon  (2) .  On  a  fait  remarquer  que  les  paralysies, 
dites  réflexes,  peuvent  durer  très-longtemps,  et  que,  si 
elles  étaient  dues  à  un  resserrement  réflexe  des  vaisseaux 
de  la  moelle  épinière  (du  bulbe,  de  divers  points  de 
Fisthme  de  l'encéphale,  dans  d'autres  cas),  il  faudrait 
admettre  que  la  tunique  musculaire  des  vaisseaux  peut  être 
en  état  de  contracture  permanente  pendant  des  semaines, 
des  mois,  ou  des  années.  Une  contracture  aussi  durable, 
objecte-t-on,  n'est  pas  possible.  En  l'admettant,  on  se  met 

(1)  Loc.  Cl/.,  p.  36  et  suiv. 

(2)  T.  I,  p.  253  et  suiv. 
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6D  contradiction  avec  cette  loi  physiologique,  qui  veut  que 
les  périodes  de  mouvement  alternent,  à  d'assez  courts 
intervalles,  avec  des  périodes  de  repos.  Cette  objection,  il 
ne  faut  pas  se  le  dissimuler,  n'a  pas  la  valeur  qu'on  lai  a 
attribuée.  Cette  loi  physiologique  que  Ton  invoque  n'est 
qu'une  expression  du  fait  que  nous  observons  le  plus  soii- 
venty  mais  ce  n'est  pas  une  loi  générale.  Bien  loin  de  là  : 
formulée  d'une  façon  absolue,  elle  devient  inexacte.  Le 
tonus  musculaire,  celui  des  muscles  de  la  vie  animale, 
comme  celui  des  muscles  de  la  vie  organique  (vaisseaux  à 
tunique  musculaire,  intestin,  vessie,  etc.)  est  un  état  de 
contraction  permanente,  existant  dans  les  conditions  phy- 
siologiques normales.  Je  sais  bien  qu'il  s'agit  là  de  contrac- 
tions d'une  intensité  relativement  faible  :  mais  cela  sufRt 
pour  la  proposition  que  je  voulais  démontrer. 

Quant  à  la  contracture  durable  des  vaisseaux,  est-elle 
réellement  impossible?  La  pathologie  nous  répondra  im- 
médiatement qu'une  pareille  contracture  peut  avoir  lieu. 
Ne  voyons-nous  pas  effectivement  des  contractures  des 
muscles  de  la  vie  animale  persister  pendant  des  semaines  et 
des  mois.  On  sait  qu'il  en  est  ainsi  chez  certaines  hysté- 
riques. On  peut  observer  chez  elles  une  contracture  d'un 
membre,  ou  des  deux  membres  d'un  côté,  ou  des  deux 
membres  inférieurs,  ou  des  quatre  membres,  contrac- 
ture qui  peut  persister ,  sans  aucune  rémission,  pen- 
dant plusieurs  mois.  On  a  vu  des  faits  du  même  genre 
dans  des  cas  d'irritation  morbide  de  la  moelle  épinière. 
Dans  mon  service  à  l'hôpital  de  la  Pitié,  salle  Saint- 
Raphaël,  se  trouve  un  malade  qui  a  eu  plusieurs  at- 
taques de  contracture  spasmodique  extrêmement  violente 
des  deux  membres  inférieurs.  Cette  contracture  qui,  dans 
les  fortes  crises,  s  élend,  pendant  ([uelques  heures  ou  quel- 
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ques  jours,  aux  muscles  des  membres  supérieurs,  à  ceux 
du  tronc  et  même  à  ceux  de  la  mâchoire  inférieure,  en 
offrant  alors  certains  des  caractères  de  la  tétanie,  a  duré, 
dans  une  des  crises,  trois  mois  de  suite,  sans  interruption. 

Pourquoi  la  contracture  ne  pourrait-elle  pas  être  durable 
aussi  dans  les  muscles  de  la  vie  organique,  dans  la  tunique 
musculaire  des  petits  vaisseaux,  par  conséquent  ?  L'objec- 
tioD  que  Ton  a  cru  trouver  dans  la  nécessité  de  supposer 
une  contracture  durable  des  petits  vaisseaux  pour  expli- 
quer les  paralysies  réflexes,  et  dans  la  prétendue  impos- 
sibilité  d'admettre  une  pareille  contracture,  n'a  donc,  en 
réalité,  presque  aucune  valeur. 

Mais  on  a  vu  que  celte  objection  est  loin  d'être  la  seule 
que  soulève  la  théorie  de  M.  Brown-Séquard,  et  les  con- 
sidérations que  je  vous  ai  présentées  me  semblent,  en 
somme,  démontrer  que  les  paralysies  dites  réflexes  ne 
peuvent  pas  être  attribuées  à  une  contraction  réflexe  des 
vaisseaux  de  certaines  régions  de  la  moelle  épinière. 

Une  autre  hypothèse  a  été  émise  pour  expliquer  ces 
sortes  de  paralysie.  D'après  les  auteurs  qui  ont  soutenu 
cette  hypothèse,  l'altération  primitive  de  tel  ou  tel  organe 
pourrait,  par  l'excitation  qu'elle  produit  dans  la  région 
de  la  moelle  épinière  en  rapport  d'innervation  avec  cet 
organe,  épuiser  l'excitabilité  de  cette  partie  de  la 
moelle.  Il  en  résulterait  une  incapacité  fonctionnelle  plus 
ou  moins  prononcée  de  cette  région  du  centre  médullaire, 
et,  par  suite,  une  paralysie  plus  ou  moins  étendue  et  plus 
ou  moins  complète  soit  des  deux  membres  inférieurs,  soit 
d'une  autre  partie  du  corps.  C'est  cette  hypothèse  que 
H.  Jaccoud  avait  proposée  (1)  et  que  M.  Weir  Mitchell 

(I)  s.  Jaccofid,  hc.  c?/.,  1864,  p.  353  et  suiv. 
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a  considérée  comme  la  plus  vraisemblable.  Seulement 
M.  Weir  Mitchell  parlait  surtout  des  cas  de  paralysie  dite 
réflexe,  de  cause  traumatique,  et  survenant  au  moment 
même  où  la  blessure  agit  sur  une  autre  région  du  corps, 
tandis  que  M.  Jaccoud  avait  en  vue  principalement  les  cas 
où  une  paralysie  de  cette  sorte  se  produit  dans  le  cours 
d*une  maladie,  soit  des  organes  géuito-urinaires,  soit 
d'autres  parties  du  corps. 

.M.  Weir  Mitchell,  pour  expliquer  les  paralysies  obser- 
vées chez  des  blessés,  dans  des  parties  du  corps  plus  ou 
moins  éloignées  du  siège  de  la  blessure,  admet  que  la  com- 
motion produite  par  le  traumatisme  retentit  sur  certains 
centres  cellulaires  de  la  moelle  épinière,  et  épuise  sur  le 
coup  leurs  propriétés  physiologiques,  probablement  par 
une  surexcitation  plus  violente.  Pourd'autres  auteurs,  pour 
M.  Jaccoud,  par  exemple,  ce  qui  a  lieu  subitement  dans  le 
cas  de  traumatime  peut,  dans  le  cas  de  maladie  viscérale 
ou  autre,  s'effectuer  prc^^ressivement.  Sous  Tinfluence 
d'une  excitation  moins  vive,  il  est  vrai,  mais  continue,  la 
région  de  la  moelle  où  naissent  plus  ou  moins  médiatement 
les  nerfs  de  la  partie  affectée  peut  aussi  perdre  ses  aptitudes 
fonctionnelles. 

Cette  théorie  est-elle  plus  acceptable  que  celle  de 
M.  Brown-Séquard  7  On  sait  que  l'ébranlement  général 
du  système  nerveux,  \echoc^  déterminé  par  un  violent  trau« 
matisme,  tel  que  celui  que  produisent  certains  coups  de 
feu,  peut  avoir  pour  conséquence  immédiate  Tabolition 
de  l'excitabilité  de  la  région  de  la  moelle  où  les  nerfs  de 
la  partie  blessée  prennent  naissance,  et  peut  même 
rendre  impossible  sur-le-champ  le  fonctionnement  du 
centre  nerveux  cérébro-spinal  tout  entier. 

n  se  produit  là  un  effet  analogue  à  celui  que  la  phy- 
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8iol(^ie  expérimentale  peut  déterminer  facilement  par  une 
commotion  de  l'encéphale,  soit  sur  un  mammifère,  soit  sur 
un  batracien,  sur  la  grenouille,  par  exemple.  L'expérience 
est  très-intéressante  dans  ce  dernier  cas,  parce  que  la  vie 
de  l'animal  n'est  pas  menacée  le  plus  souvent.  Vous  con- 
naissez, sans  doute,  le  (ait  expérimental  auquel  je  fais 
allusion.  Si  l'on  frappe,  d'un  coup  brusque  et  assez  fort, 
soit  avec  le  doigt,  soit  avec  un  instrument  mousse  quelcon- 
que, la  partie  supérieure  et  postérieure  du  crâne  d'une 
grenouille,  de  façon  à  ne  pas  contondre  les  parties,  on  voit 
ranimai,  après  une  courte  période  convulsive,  tomber 
dans  un  état  de  résolution  complète.  11  y  a  un  état  de  mort 
apparente,  et  le  cœur  s'arrête  même  pendant  quel(|uesj 
instants.  Il  peut  y  avoir  abolition,  non-seulement  des  mou* 
vements  ^volontaires,  mais  encore  de  toute  sensibilité  et 
de  toute  réQectivité.  Toutes  les  parties  du  corps  sont  inertes 
pendant  un  certain  nombre  de  minutes  ;  puis  toutes  les 
fonctions  de  la  moelle  reparaissent,  et  Tanimal  revient 
peu  à  peu  à  son  état  normal  (1). 

Ces  phénomènes,  vous  le  voyez,  sont  les  mêmes  que 
ceux  de  la  commotion  cérébrale  chez  l'homme.  Mais  chez 
l'homme,  ou  chez  les  mammifères,  les  effets  de  la  commotion 
sont  moins  durables.  Chez  la  grenouille,  la  respiration  pul- 
monaire est  suspendue  pendant  tout  le  temps  que  dure  l'a- 
néantissement des  fonctions  du  myélencéphale,  et  l'animal 
ne  survit  et  ne  revient  à  l'état  normal  que  grâce  à  la  respi- 
ration cutanée.  Chez  Thomme,  la  respiration  cutanée 
n'a  pas  l'importance  qu'elle  présente  chez  les  batraciens, 
et,  si  les  effets  du  choc  se  prolongeaient  quelque  peu 

(i)  Vulpian,  Note  sur  les  effets  produits  par  la  commotion  des  centres 
nerveux  chez  la  grenouille,  (Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  Biologie,  1863. 
p.  123.) 
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chez  UD  blessé,  avec  Tintensité  qu'ils  peuvent  avoir  au 
premier  moment,  la  mort  en  serait  la  conséquence  iné- 
vitable. 

Mais  la  commotion  des  centres  nerveux,  qui  se  produit 
sous  Tinfluence  d'un  traumatisme  portant  sur  une  partie 
plus  ou  moins  éloignée  du  crâne  et  de  la  colonne  verte* 
brale,  sur  un  membre,  par  exemple,  est  bien  différente, 
au  moins  par  les  conditions  dans  lesquelles  elle  a  lieu,  de 
celle  qui  a  pour  cause  une  percussion  de  la  région  crânienne 
ou  de  la  région  rachidienne.  Les  faits  expérimentaux,  dans 
lesquels  la  paralysie  rappelle  le  mieux  celle  qu'on  observe 
dans  le  premier  cas,  sont  ceux  qui  sont  relatifs,  soit  aux 
résultats  de  la  faradisation  de  tout  le  corps  de  Tanimal,  un 
des  électrodes  étant  dans  la  cavité  buccale  et  l'autre  dans  le 
rectum,  soit  encore,  et  surtout,  aux  effets  de  L'irritation 
vive  d'un  nerf  sensitif  ou  mixte  ou  d'une  racine  postérieure 
d'un  des  nerfs  rachidiens.  La  faradisation  généralisée  est 
suivie  d'une  abolition  temporaire  des  aptitudes  fonction* 
nelles  de  la  moelle  épinière  (1).  D'autre  part,  Tirritation 
intense  d'un  nerf  sensitif  peut  avoir  aussi  pour  conséquence 
la  disparition  momentanée  de  ces  aptitudes,  non-seulement 
dans  la  région  de  la  moelle  où  se  trouve  le  foyer  d'origine 
du  nerf  irrité,  mais  même  dans  une  étendue  assez  grande 
de  ce  centre  nerveux.  Dans  l'un  ou  l'autre  cas,  j'insiste 
sur  ce  point,  l'abolition  des  fonctions  de  la  moelle  est  tou- 
jours d'une  très-courte  duré.%  Au  bout  de  quelques  mi- 
nutes, la  moelle  épinière  rentre  en  possession  de  la  pléni- 
tude de  son  fonctionnement. 

Gomment  donc  concevoir  que  l'abolition  des  aptitudes 

(I)  ValpiâB,  NoU  iur  les  effets  de  la  faradisation  générale  pratiquée  sur  iet 
animma.  (Mëm.  de  la  Soc.  de  biologie,  1858,  p.  186.) 
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fonctionnelles  de  la  moelle  épinière,  par  simple  commotion, 
sans  lésion  de  ce  centre  nerveux,  puisse  persister  assez 
longtemps  pour  déterminer  une  paralysie  des  quatre 
membres  d'une  certaine  durée,  comme  dans  Tobser* 
vation  XXIV,  rapportée  par  M.  Weir  Mitchell  (1)  ?  H  y  a 
là,  assurément,  une  sérieuse  difficulté. 

Que  dirons-nous  maintenant  des  autres  faits,  dans  les- 
quels on  voit  la  paralysie  du  bras  droit  produite  par  une 
blessure  delà  cuisse  droite?  Par  quel  mécanisme  la  lésion 
des  nerfs  d'un  membre  inférieur  a-l*eUe  pu  retentir  avec 
assez  d'énergie  sur  les  noyaux  d'origine  des  nerfs  du  mem- 
bre supérieur  du  même  côté,  pour  épuiser  Texcitabilité  de 
ces  groupes  de  cellules  nerveuses?  La  physiologie  nous  mon- 
tre bien  que  l'excitation  des  nerfs  sensitifs  d'un  membre 
postérieur  chez  un  animal  (chien,  lapin,  grenouille,  etc.)) 
peut  mettre  en  jeu  les  nerfs  moteurs  de  ce  membre,  et,  si 
elle  est  assez  intense,  ceux  de  l'autre  membre  inférieur  : 
ce  n'est  que  lorsqu'elle  a  une  intensité  encore  plus  grande 
qu'elle  agit  aussi  sur  les  membres  antérieurs  :  mais  on  ne 
voit  pas  l'excitation  d'un  membre  inférieur,  que  la  moelle 
épinièresoit  ou  non  coupée  au  niveau  du  bulbe  rachidien, 
se  transmettre  au  membre  antérieur  du  même  côté,  sans 
agir  sur  l'autre  membre  postérieur;  ni  exercer  une  ac- 
tion excito-motrice  moindre  sur  ce  dernier  membre 
que  sur  le  membre  antérieur  en  question.  Pourquoi  les 
choses,  sous  ce  rapport,  se  passeraient-elles,  chez  l'homme, 
autrement  que  chez  les  animaux  ?  En  outre,  pourquoi 
ces  sortes  de  paralysies  seraient-elles,  en  somme,  tout 
à  fait  exceptionnelles,  dans  le  cas  de  blessures  des  mem- 
bres inférieurs  par  coups  de  feu,  si  elles  se  produis 

(1)  iji>c.  cit.f  p.  160. 
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saient  par  le  mécanisme  admis  par  M.  Weir  Mitchell  7 
La  même  réflexion  peut  être  faite  à  propos  des  paraly- 
sies produites  par  des  lésions  des  viscères,  particulièrement 
à  propos  de  la  paraplégie  qui  se  montre  dans  le  cours  d*une 
aflection  des  organes  génito-urinaires.  Ici  encore,  quel  que 
soit  le  nombre  des  observations  connues,  on  peut  dire  que 
ce  nombre  est  extrêmement  faible,  eu  égard  à  la  fréquence 
des  cas  plus  ou  moins  semblables  comme  nature,  intensité, 
étendue  et  durée  de  l'afiéction,  dans  lesquels  on  n'a  point 
constaté  le  moindre  indice  de  paraplégie.  D'autre  part,  il 
est  bien  plus  difficile  de  comprendre  Tépuisement  fonc- 
tionnel d'une  région  de  la  moelle  épinière,  dans  un  cas 
d'affection  des  reins  ou  d'un  autre  organe  de  l'appareil 
génito-urinaire,  que  dans  un  cas  de  lésion  traumatique 
d'un  membre.  Quelle  preuve  peut-on  alléguer  ici  en  faveur 
de  l'hypothèse  que  nous  discutons  7  Voit-on»  en  dehors  du 
domaine  de  l'hystérie  ou  des  autres  névroses,  une  affection 
d'une  partie  du  corps,  même  lorsqu'elle  est  très^oulou- 
reuse,  une  névralgie,  par  exemple,  provoquer,  d'une 
façon  indiscutable,  une  paralysie  dans  un  point  éloi- 
gné du  siège  de  la  douleur  7  Voit-on  une  névralgie,  in- 
tense et  durable,  d'un  des  nerls  du  bras,  déterminer  la 
paralysie  d'un  des  membres  inférieurs  ou  de  ces  deux 
membres?  Pourquoi  une  affection  des  reins  agirait-elle 
avec  plus  de  puissance  que  cette  névralgie  ? 

Nous  n'avons  pourtant  aucun  droit  de  nier  la  possibilité 
d'une  pareille  différence  entre  Ténergie  pathogénique 
d'une  affection  des  reins  (nous  prenons  les  maladies  des 
reins  comme  exemple)  et  celle  d'une  névralgie,  même  très- 
douloureuse  et  trè&-persistante.  Mais  une  autre  difficulté  se 
présente  encore.  C'est  celle  qui  est  relative  au  mode  de 
production  delà  paraplégie,  dans  la  théorie  de  Tépuise- 
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ment.  Il  semble,  en  eflet,  que  l'irritation,  déterminée  par 
laffection  des  reins  sur  les  extrémités  périphériques  des 
nerfs  rénaux  ne  peut  retentir  que  sur  un  très-petit  uonibre 
d'éléments  de  la  substance  grise  médullaire,  c'est-à-dire 
sur  ceux  avec  lesquels  leurs  extrémités  centrales  sont  en 
relation.  Or,  il  paraît  difficile,  au  premier  abord,  de  com- 
prendre comment  une  abolition  plus  ou  moins  complète 
des  fonctions  de  cette  région  même  de  la  moelle  où  se 
trouvent  ces  éléments  peut  avoir  lieu  dans  de  seniblables 
conditions.  Comment  les  nombreuses  cellules  nerveuses 
qui,  dans  cette  région,  n'ont  aucun  rapport  avec  les  nerfs 
rénaux,  seront-elles  excitées,  jusqu'à  épuisement,  par 
l'affection  des  reins?  U  est  vrai  que  l'on  voit,  comme  je  le 
disais  tout  à  l'heure,  chez  les  animaux,  chez  le  chien  entre 
autres,  l'irritation  violente  d'un  nerf  mixte  ou  des  racines 
postérieures  de  ce  nerf  produire  quelquefois  une  aboli- 
tion momentanée  des  fonctions  de  la  moelle,  relatives  au 
mouvement  et  surtout  à  la  sensibilité,  dans  une  étendue 
bien  plus  considérable  que  celle  qui  correspond  étroite- 
ment à  l'origine  des  fibres  nerveuses  irritées.  Peut-on 
prendre  acte  de  ce  résultat  pour  expliquer  la  possibilité  des 
paralysies  dites  réflexes,  produites  par  des  affections  des 
reins  ou  d'autres  organes  7  Mais,  dans  les  conditions  expéri- 
mentales dont  il  s'agit,  l'abolition  des  fonctions  médullaires 
est  essentiellement  passagère.  Je  ne  vois  donc  guère  qu'on 
puisse  être  autorisé  à  établir  un  rapprochement  entre  ces 
deux  sortes  de  faits  ;  et ,  en  définitive,  il  est  permis  do 
mettre  en  doute  l'exactitude  de  la  théorie  qui  prétend 
expliquer  la  paralysie,  dite  réflexe,  par  l'épuisement  des 
propriétés  de  telle  ou  telle  partie  de  la  moelle  épinière. 

Jusqu'ici,  nous  avons  raisonné  comme  si  l'existence  de 
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la  paralysie,  dite  réflexe,  était  incoutestable.  Cependant 
on  peut  se  demander  si  cette  paralysie  existe  bien  réelle- 
ment, telle  que  différents  auteurs  l'ont  admise,  et,  par 
conséquent,  si  les  efforts  que  Ton  a  tentés  pour  parvenir 
à  expliquer  les  faits  dont  il  s'agit  n'étaient  point  inutiles. 

Pour  que  l'on  puisse  dire,  qu'il  y  a  dans  tel  ou  tel  cas, 
paralysie  réflexe,  il  faut,  pour  le  moins,  que  cette  paraly- 
sie soit  déterminée  par  un  trouble  morbide  du  fonctionne- 
ment de  la  moelle  épinière,  sans  altération  apparente  de  cet 
organe  ;  il  faut  aussi  que  la  partie  paralysée  ne  soit  pas 
interressée  directement  par  la  lésion  connue,  ou  par  quelque 
autre  lésion  ayant  échappé  aux  recherches  du  médecin. 

Or,  ces  conditions  sont-elles  réalisées  dans  tous  les  cas 
de  paralysie  dite  réflexe?  Disons  un  mot  d'abord  des  faits 
de  ce  genre  de  paralysie  où  la  cause  productrice  a  été  un 
traumatisme  portant  sur  une  région  du  corps  plus  ou  moins 
éloignée  de  celle  qui  se  paralyse.  Dans  deux  cas  que  nous 
avons  cités,  d'après  M.  Weir  Mitchell,  nous  voyons  une 
blessure  du  membre  inférieur  déterminer  une  paralysie 
du  membre  supérieur  du  côté  correspondant.  N*est-il  pas 
possible  qu'il  y  ait  eu  chute  brusque  à  terre  sur  ce  côté  du 
corps,  on  une  autre  violence  quelconque,  subie  par  le  mem- 
bre  supérieur  et  qui  aura  passé  inaperçue  t 

Les  paraplégies  coexistant  avec  des  affections  des  or- 
ganes urinaires  sont  loin  d'être  toutes  des  paralysies  ré- 
flexes. On  sait  que,  dans  la  pluparjt  des  cas,  c'est  la  para- 
plégie qui  précède  l'affection  des  voies  urinaires.  Si  on 
laisse  ces  faits  de  côté,  pour  ne  s'occuper  que  de  ceux  où 
l'ordre  de  manifestation  des  symptômes  montre  que  l'af- 
fection des  organes  génito-urinaires  a  précédé  la  paraplé- 
gie, on  peut  s'assurer  que,  dans  un  certain  nombre  de  ces 
autres  faits,  la  paralysie  a  eu  pour  cause  une  altération 
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incontestable  de  la  moelle  épinière  ou  de  ses  envelop- 
pes. M.  Jaccoud,  dans  Texamen  de  certaines  observations 
publiées  par  divers  auteurs,  a  bien  mis  ce  point  en  lu- 
mière(i)  •  Il  montre  que,  dans  deux  cas  observés  par  M.  GuU, 
ce  médecin  a  constaté  Texistence  d'une  méningite  simple 
ou  avec  ramollissement  de  la  moelle  épinière  ;  que,  dans 
deux  autres  cas,  ce  même  médecin  a  vu  aussi  des  lésions 
médullaires  (ramollissement  de  la  moelle  dans  un  cas,  dé- 
générescence atrophique  des  cordons  antérieurs  dans  Fau- 
tre)  •  M.  Jaccoud  cite  encore  une  observation  de  Kussmaul, 
dans  laquelle  on  voit  qu'à  Tautopsie  d'un  homme,  qui  avait 
été  pris  de  paraplégie  dans  le  cours  d'une  cystite  chro- 
nique, ce  médecin  a  trouvé  une  transformation  graisseuse 
de  la  plupart  des  tubes  nerveux  des  deux  nerfs  sciatiques. 
Voilà  des  faits  dans  lesquels  une  lésion  de  la  moelle 
épinière  ou  des  nerfs  peut  expliquer  la  paraplégie  ;  mais 
on  pourrait  leur  opposer  d'autres  faits,  et  en  plus  grand 
nombre,  où  Fautopsie  n'a  révélé  aucune  altération  de  la 
moelle.  Ces  faits  négatifs  out^ils  la  même  valeur  que  les 
autres  ?  Je  ne  le  pense  pas,  et  je  me  ionde  pour  parler 
ainsi,  sur  cette  considération  que,  dans  la  plupart  des  cas 
où  l'on  n'a  pas  trouvé  de  lésions,  on  n'a  pas  pratiqué  un 
examen  microscopique  assez  approfondi,  ou  bien  même 
Tétude  de)Ia  moelle  épinière  n'a  été  faite  qu'à  l'œil  nu.  Or, 
on  sait  que  l'examen  microscopique  est  absolument  néces- 
saire dans  ces  sortes  de  recherches.  Et  même  alors  qu'on 
ne  trouve  pas  d'altérations  microscopiques,  il  est  toujours 
permis  de  conserver  un  doute,  parce  que  l'histologie  de  la 
moelle  épinière  est  loin  d'avoir  dit  sou  dernier  mot,  et  que 
certaines  modiQcalions  des  éléments  analomiques  de  ce 

(1)  Loc  rit.,  p.  376. 
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centre  nerveux  peuvent  bien  nous  échapper,  faute  d'une 
connaissance  sufQsante  de  la  structure  intime  do  ces  élé- 
ments. 

D'ailleurs,  je  crois  que  dans  les  cas  où  la  paralysie,  dite 
réflexe,  s*est  produite  réellement  dans  le  cours  d'une  affec- 
tion viscérale  ou  autre,  les  altérations  de  la  moelle  épinière 
doivent  être  souvent  de  celles  que  Ton  peut,  avec  un  peu 
d'attention,  reconnaître  à  l'aide  du  microscope.  Il  ne  s'agit 
pas  là,  eu  général,  suivant  toute  apparence,  d'une  paralysie 
plus  ou  moins  semblable  aux  paralysies  des  névroses^  aux 
paralysies  de  l'hyslérie,  par  exemple.  Les  paralysies,  dites 
réflexes,  n'ont,  dans  la  plupart  des  cas,  ni  le  début  brusque, 
ni  la  physionomie  symptomatique,  ni  les  allures  des  para- 
lysies névrosiques,  et  elles  ne  cessent  pas  brusquement 
comme  celles-ci  le  font  parfois.  Tout  au  contraire,  le  plus 
fréquemment,  les  paralysies,  dites  réflexes,  eut  tous  les 
caractères  des  paralysies  produites  par  une  lésion  bien 
nette,  bien  reconnaissable,  des  centres  nerveux. 

Si,  dans  quelques  cas,  la  paralysie  dite  réflexe  a  dis- 
paru rapidement  après  que  l'affection  primitive  avait  été 
guérie  (i),  c'est  qu'il  s'agissait  alors,  soit  de  faits  de  pseudo- 
paralysie, soit  de  faits  de  paralysie  réellement  névrosique, 
soitenfln  de  faits  de  compression  légère  ou  de  tiraillement 
des  nerfs  paralysés. 

Ce  que  nous  avons  dit  de  la  paraplégie  dite  réflexe,  prise 
pour  exemple,  peut  être  répété  à  juste  titre  pour  tous  les 
faits  de  paralysie  rangés  dans  la  même  catégorie.  Ainsi 
l'amaurose  qui  se  produit  dans  des  cas  de  contusion  du 
nerf  frontal,  et  qu'où  appelait  autrefois  une  amaurose 


(i)  Brown-Séqaard  [ioc.  cit,,  p.  à).  —  Pour  le  câi  de  Graves,  cité  ptr 
II.  Brown-Séqnard,  voir  :  Jacruud,  i^jc.  cit.,  p.  363  et  isuiv. 
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sympathique,  o'est  certainemeot  pas  une  paralysie  ré- 
flexe. Ud  examen  plus  sévère  de  ces  cas  a  conduit  la 
plupart  des  chirurgiens  à  penser  qu'il  y  a  une  lésion  ma- 
térieUe  du  nerf  optique,  et  l'on  n'admet  guère  la  réalité 
des  faits  cités  de  guérison  rapide  par  la  section  du  nerf 
frontal,  entre  le  point  contus  et  l'encéphale.  D'ailleurs,  il 
s'agit  là  de  faits  un  peu  difiérents  de  ceux  dont  nous  nous 
occupons,  puisque  c'est  une  paralysie  de  sensibilité  qui  se 
montre  sous  l'influence  d'une  lésion  traumatique  d'un  nerf 
seasitif. 

Je  suis  très-disposé  à  interpréter,  comme  je  l'ai  fait 
pour  la  paraplégie  dite  réflexe,  les  cas  d'hémiplégie  obser- 
vés dans  le  cours  de  la  pneumonie  (1).  Je  crois,  d'après 
les  faits  que  j'ai  vus,  qu'il  y  a,  dans  ces  cas,  une  altération 
matérielle  bien  appréciable  du  cerveau,  soit  une  ménin- 
gite, soit  une  lésion  qui  se  traduit  par  une  forte  conges- 
tion, de  teinte  hortensia  très-prononcée,  de  l'écorce  grise 
et  des  parties  subjacentes,  et  qui  est  plus  marquée  dans 
un  des  hémisphères  que  dans  l'autre. 

Les  expériences,  dont  on  a  allégué  les  résultats  pour 
essayer  de  démontrer  la  possibilité  de  la  production  des 
paralysies  dites  réflexes,  n'ont  presque  aucune  valeur, 
parce  qu'il  s'agit  de  faits  très-douteux. 

Ainsi,  il  n'est  pas  prouvé  que  l'extirpation  d'un  rein 
puisse  donner  lieu,  par  elle-même,  comme  l'a  prétendu 
Comhaire,  et  comme  M.  Brown-Séquard  l'aurait  vu  aussi, 
à  une  vraie  paralysie  du  membre  inférieur  du  côté  corres- 
pondant. Notons  qu'il  ne  se  produirait,  dans  ces  cas,  ainsi 

(i)  R.  Lépine,  De  t hémiplégie  pnemnonique,  (Thèse  de  Paris,  1870),  — 
6.  Vemenila  Congestion  et  inflammation  des  méninges  cérébrales  et  spinales 
dans  ia pnettmonie,  (Thèie  de  Paris,  1873,  n^  iM,) 
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qu'on  le  voit,  qu'une  hémiparaplégie  du  côté  où  VexUrpa- 
tioD  de  l'organe  a  été  pratiquée.  Or,  rien  ne  prouve,  quoi 
qu'on  en  ait  dit,  que  l'opération  ne  puisse  donner  lieu 
exceptionnellement,  suivant  les  circonstances,  à  un  affai- 
blissement du  membre  correspondant,  par  suite  des 
lésions  musculaires  et  autres,  faites  pendant  la  vivisection. 
Ce  qui  semble  bien  indiquer  qu'il  en  est  ainsi,  c'est  que 
ce  résultat  n'a  jamais  été  observé  qu'exceptionnellement; 
et  la  plupart  des  physiologistes  qui  ont  enlevé  un  des  reins 
n'ont  rien  constaté  de  semblable. 

D'ailleurs,  si  Textirpalion  d'un  des  reins  agissait  sur  la 
moelle  épiuière  et  déterminait  la  paralysie  d'un  des  mem- 
bres inférieurs,  par  l'irritation  des  nerfs  rénaux  que  Ton 
est  forcé  de  sectionner,  il  semble  qu'en  irritant  ces  nerfs 
dans  l'intérieur  des  reins,  on  devrait  plus  sûrement  encore 
produire  ce  résultat.  En  effet,  la  physiologie  enseigne  que 
les  nerfs  sont  plus  excitables  au  niveau  de  leurs  extrémités 
périphériques  que  dans  les  autres  points  de  leur  continuité. 
De  plus,  on  se  placerait  ainsi  dans  des  conditions  se  rap- 
prochant davantage  de  celles  dans  lesquelles  se  montre  la 
paraplégie  dite  réflexe. Or,  M.  R.Leroy  (d'Ëtiolles)  a  cher- 
ché à  provoquer  une  paraplégie  de  cette  sorte  sur  des  ani- 
maux, en  pratiquant  une  injection  de  substances  astrin- 
gentes ou  caustiques  dans  les  reins,  ou  en  implantant 
un  corps  étranger  dans  ces  organes  :  il  n'a  vu  se  produire 
aucun  effet  de  ce  genre. 

Quant  aux  expériences  de  M.  Lewisson,  je  les  ai  répétées 
H  plusieurs  reprises,  et  je  n'ai  jamais  constaté  une  véritable 
paraplégie,  en  comprimant,  sur  des  lapins,  soit  l'un  des 
reins,  soit  les  deux  reins  en  mémo  temps,  contre  la  partie 
latérale  des  vertèbres  lombaires  et  contre  la  région  posté- 
rieure des  côtes.  On  voit  bien  alors  se  manifester  quehiue- 
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fois  une  sorte  de  résolution  des  deux  membres  postérieurs^ 
mais  cet  état  cesse  aussitôt  qu'on  interrompt  la  compres* 
sioD  :  il  n'y  a  pas  paraplégie  véritable  (1). 

En  résumé,  lorsqu'on  envisage  d'une  façon  générale  le 
groupe  des  paralysies  dites  réflexes,  on  voit  que,  dans  ce 
groupe,  on  a  rangé  un  bon  nombre  de  faits  dans  lesquels  il 
y  a  une  lésion  matérielle  des  centres  nerveux,  des  ner&  ou 
des  muscles  ;  que,  parmi  les  faits  qui  restent,  une  fois  cette 
première  défalcation  opérée,  il  en  est  d'autres  qui  doivent 
probablement  rentrer  dans  le  groupe  des  paralysies  névro- 
siques,  c'est-à-dire  de  celles  qui  se  manifestent  sous  Tin- 
fluence  de  causes  plus  ou  moins  patentes,  chez  des  indi- 
vidus atteints  d'une  des  grandes  névroses  (hystérie,  hypo- 
cbondrie,  épilepsie,  éclampsie,  convulsions,  etc.)  ou  du 
moins  prédisposés  à  l'une  de  ces  névroses. 

Dans  la  première  cat^orie  doivent  être  rangés  les  faits 
de  paralysie,  dite  réflexe,  d'origine  traumatique,  une  cer- 
taine quantité  de  faits  de  paraplégie  observés  dans  le  cours 
de  maladies  des  voies  urinaires  ;  on  y  doit  classer  aussi  les 
faits  de  paralysie  diphthéritique,  dans  lesquels  des  altéra- 
tions des  nerfs  et  des  muscles  expliquent  vraisemblable- 
ment la  plupart  des  paralysies  consécutives.  J'ai  à  peine 
besoin  de  dire  que  c'est  encore  la  place  naturelle  des  para- 
lysies constatées  dans  le  cours  ou  à  la  suite  de  la  dysen- 
terie, de  la  fièvre  typhoïde,  et  de  toutes  les  pyrexies. 


(1)  M.  Boearingb,  dans  des  expériences  faites  en  commun  avec  le  professeur 
Eosenttein,  sur  des  lapins  et  des  grenouilles,  a  cherché  aussi  i  vérifier  les  asser- 
tions de  M.  Lewisson,  et  il  n'a  pas  tu  une  seule  fois  se  reproduire  la  paralysie 
dont  parle  cet  auteur.  —  6.  H.  Roessingli,  Contribution  à  la  théorie  de  la  para^ 
qfiie  réflexe  (Journal  de  méd.,  livr.  d'octobre  1873»  p.  533.  •»  Anal,  in  Revue 
des  Kiences  médicales,  t.  lll,  187A,  p.  115). 

TULFUM.  U.  —  6 
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Dans  la  seconde  catégorie,  il  faut  inscrire  quelques-ans 
des  cas  de  paralysie  développée  pendant  une  maladie  des 
voies  génito-urinaires,  les  paralysies  paraissant  dues  à  la 
présence  d'helminthes  dans  le  canal  digestif,  etc.  Dans  ces 
cas,  la  modification  particulière  des  centres  nerveux,  à  la- 
quelle est  due  la  paralysie,  est  bien  provoquée  par  l'irrita- 
tion  des  oif;anes  génitaux/ urinaires,  des  intestins,  etc.; 
mais  il  y  a  une  prédisposition  qui  joue  un  rôle  considérable, 
et  les  paralysies  produites  dans  de  telles  conditions  forment 
évidemment  un  groupe  à  part.  Ces  paralysies,  qui  ne  sont 
pas  réflexes^  dans  le  sens  propre  du  mot,  comme  je  le  dirai 
tout  à  l'heure,  peuvent  cependant,  à  juste  titre,  être 
désignées  sous  le  nom  de  paralysies  (T origine  périphérique. 

Enfin,  dans  une  troisième  catégorie,  on  peut  rassembler 
tous  les  faits  qui  ne  rentrent  pas  dans  les  deux  groupes  pré- 
cédents. Cette  catégorie  se  composerait  surtout  des  cas  de 
paralysie  due  à  l'action  du  froid  sur  le  tégument.  Et  encore 
faut-il  dire  que  certains  de  ces  cas  seraient  mieux  placés 
dans  le  premier  groupe.  Ainsi  la  paralysie  faciale  a  frigare 
reconnaît  bien  certainement  pour  cause  une  compression 
du  nerf  facial  dans  son  trajet  au  travers  du  rocher,  com- 
pression déterminée  sans  doute  par  un  gonflement  du  pé- 
rioste de  ce  trajet. 

Mais  les  autres  paralysies  a  frigore  ne  sont  pas  dues  à 
une  lésion  de  ce  genre.  La  paralysie  radiale,  par  exemple, 
ne  saurait  être  expliquée  par  ce  mécanisme.  J'ai  indiqué 
dans  une  de  mes  précédentes  leçons  (1)  comment  on  peut 
se  rendre  compte  du  mode  de  production  de  la  paralysie 
dans  ce  cas.  Il  s'agirait  bien,  d'après  moi,  d'une  paralysie 


(1)  T.  1.  p»  120.  <—  Et  dans  une  commuDicttion  i  la  Société  de  biolofie 
(Gompiet  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1873,  p.  115  et  suit.). 
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réflexe;  mais  elle  se  produirait  par  un  mécanisme  tout 
particulier.  Les  extrémités  périphériques  des  flbres  mo- 
trices du  nerf  radial  seraient  mises,  par  voie  réflexe,  sans 
altération,  ni  modification  intermédiaire  persistante  du 
centre  nerveux  médullaire  ou  du  reste  de  nerf,  hors  d'état 
de  transmettre  les  incitations  volontaires,  ou  autres,  aux 
muscles  qu'eUes  innervent.  Les  relations  physiologiques 
entre  les  fibres  motrices  de  ce  nerf  et  les  muscles  aux* 
quels  elles  se  rendent  seraient  interceptées  d'une  façon 
analogue  à  ce  qui  a  lieu  dans  Tintoxication  par  le  curare. 
11  est  encore  des  cas  qui  ont  été  classés  parmi  les  para- 
lysies réflexes  et  qui,  ce  me  semble,  doivent  être  con- 
sidérés sous  un  autre  jour.  On  peut  se  demander,  par 
exemple,  si  les  paralysies  du  mouvement,  qui  paraissent 
produites  par  des  névralgies,  sont  bien  des  paralysies  ré- 
flexes. En  effet,  dans  un  cas  de  paralysie  succédant  à  une 
sciatique,  il  est  très-possible  que  la  névralgie  et  la  para- 
lysie du  mouvement  soient  des  manifestations  d'un  même 
travail  morbide,  évoluant  dans  la  moelle  épinière.  L*af- 
fection  du  centre  nerveux  se  traduit  d'abord  par  la  névral* 
gie,  et,  plus  tard,  lorsque  cette  affection  est  plus  étendue, 
plus  profonde  ou  plus  prononcée,  la  paralysie  du  mouve- 
ment se  manifeste  progressivement.  Prenons  un  autre 
exemple.  On  sait  que,  dans  certains  cas,  la  paralysie,  dite 
rhumatismale,  du  nerf  facial,  est  précédée  par  une  névral- 
gie faciale  (Marchai  de  Galvi  et  autres).  Or,  n'est-il  pas  pos- 
sible que  la  névralgie  et  la  paralysie,  dans  ces  cas,  aient 
pour  cause  commune  la  lésion  que  le  nerf  facial  subit 
dans  son  trajet  au  travers  du  rocher  ?  Cette  lésion,  que 
nous  ne  connaissons  pas  encore  bien,  parait  être  de  nature 
irritative,  inflammatoire,  et  elle  siège,  probablement, 
dans  le  périoste  de  l'aqueduc  de  Fallope  et  dans  le  névri* 
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lème  du  uerf  facial.  Daos  une  première  période,  la  lésioo 
se  traduirait  par  des  douleurs  dues  à  l'irritation  des  fibres 
seusitives  que  le  nerf  facial  contient  déjà  lorsqu'il  est  en- 
core dans  le  canal  de  Fallope  :  dans  une  seconde  période, 
peu  tardive,  en  général,  il  y  aurait  compression  du  nerf; 
cette  compression,  d'abord  légère,  deviendrait  plus  forte 
ensuite  et  donnerait  lieu  à  une  paralysie  des  flbres  motrices 
du  nerf.  D'ailleurs,  dans  d'autres  cas  analogues  de  cette 
même  paralysie,  une  seule  cause,  le  froid,  peut  déter- 
miner successivement  une  névralgie  du  nerf  trijumeau 
et  une  paralysie  du  nerf  facial.  Rien  ne  prouve,  en  un  mot, 
qu'il  s'agisse,  dans  ces  différentes  sortes  de  faits,  d'une 
paralysie  du  mouvement  ayant  pour  cause  productrice, 
par  l'intermédiaire  de  la  moelle  épinière  ou  du  bulbe 
rachidien,  une  névralgie  d'origine  périphérique. 

Je  crois  donc  que  l'existence  des  paralysies  dites  réflexes, 
telles  que  les  ont  comprises  les  médecins  qui  leur  ont  donné 
ce  nom,  peut  être  tenue  pour  très-douteuse,  en  dehors  des 
cas  tout  spéciaux  d'impressionnabilité  pathologique,  où  une 
lésion  périphérique  vient  donner  le  branle  à  une  immi- 
nence morbide*  Je  ne  nie  pas  absolument  que  certaineslésions 
traumatiques,  que  certaines  affections  des  viscères  tho- 
raciques  et  abdominaux,  pour  ne  parler  que  de  ce  genre 
de  faits,  ne  puissent  provoquer  l'apparition  d'une  para- 
lysie, dans  une  partie  du  corps  plus  ou  moins  éloignée 
du  siège  de  ces  lésions  ou  de  ces  affections;  ce  que  je 
considère  comme  douteux,  je  le  répète,  c'est  que  cette  pa- 
ralysie ait  pour  cause  productrice  une  action  exercée 
sur  les  vaso-moteurs  de  la  moelle  épinière,  ou  sur  la 
moelle  elle-même,  par  Tirritation  des  nerfs  intéressés  dans 
l'organe  primitivement  atteint. 
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Si  la  lésion  traumatique  abolit  tout  aussitôt,  et  pour  ud 
temps  assez  long,  les  fonctions  d'une  région  de  la  moelle 
épiniëre,  c'est  qu'elle  détermine  des  altérations  immédiates 
dans  cet  organe,  particulièrement  dans  sa  substance  grise. 

Si  une  affection  des  reins,  ou  d'un  autre  organe,  est  la 
cause  productrice  véritable  d'une  paraplégie,  il  faut  ad- 
mettre qu'une  altération  de  la  moelle  épinière  est  survenue 
dans  le  cours  de  cette  affection. 

Pour  chercber  à  comprendre  le  mécanisme  par  lequel 
une  affection  des  reins,  par  exemple,  peut  agir  de  la  sorte 
sur  la  moelle,  on  a  examiné,  à  l'aide  d'expériences  faites 
sur  les  animaux,  si  les  lésions  irritatives  des  nerfs  peu- 
vent faire  naître  des  altérations  de  ce  centre  nerveux. 

M.  Tiesler  a  soumis  le  nerf  sciatique,  sur  des  lapins  et 
sur  des  chiens,  au  contact  d'agents  pouvant  déterminer  une 
inflammation  de  ce  nerf.  Dans  une  expérience  sur  un  la- 
pin, l'animal  devint  paralytique  et  mourut  au  bout  de  trois 
jours.  On  trouva  un  foyer  inflammatoire  au  niveau  du 
point  où  le  nerf  avait  été  lésé  et  un  autre  foyer  dans  le  ca- 
nal vertébral,  dans  l'endroit  correspondant  au  lieu  d'ori* 
gine  des  racines  du  nerf  sciatique.  Il  y  avait  un  ramollisse* 
ment  de  la  moelle  en  ce  point,  et  l'on  trouvait  dans  le 
tissu  ramolli  des  globules  de  pus  et  des  corps  granuleux. 
Le  segment  central  du  nerf  sciatique  était  sain  (1).  D'autre 
part,  M.  Frinberg  (2)  a  rapporté  aussi  des  expériences, 
dans  lesquelles  la  cautérisation  d'un  des  nerfs  scia* 
tiques,  faite  avec  de  la  potasse  caustique,  avait  déterminé 


(1)  Tiesler,  Ueber  NeuriHs.  Inaugr.  Dissert.,  Rôoisbergr.  1866,  p.  25  (GiUtiOb 
de  If.  Lancereanz,  De  la  maladie  expérimentale  comparée  à  la  maladie  spon» 
ianée,  thèse  d'agrégation.  1872,  p.  115). 

(2)  Frinberg,  Ueber  Reflexlâhmungen  (Berlin,  klin.  Wochenscb.,  4871, 
■••  41,  42,  àk,  45.  Anal,  in  Gentralblatt...,  1871,  p.  810). 
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un  ramollissement  de  la  moelle  lombaire.  M.  Frinberg 
ajoute  que,  daus  ce  cas,  il  n^y  avait  ni  altération  de  la 
partie  centrale  du  nerf  sciatique,  ni  inflammation  remon- 
tant vers  le  canal  vertébral. 

M.  Leyden  (1),  s'appuyant  sur  ce  qu'avait  constaté 
M.  Tiesler,  a  pensé  qu'on  pouvait  trouver  là  une  explication 
satisfaisante  pour  un  grand  nombre  de  paralysies  dites 
réflexes;  et  M.  Charcot,  d'après  M.  LAncereaux,  a  invoqué 
aussi  ces  faits  dans  le  même  sens. 

Je  dois  dire  que  je  n*ai  rien  vu  de  semblable,  dans  les  cas 
où  j*avais  cautérisé  un  des  nerfs  sciatiques,  sur  des  cochons 
d'Inde,  avec  de  l'acide  acétique  cristallisable  ou  avec  d'au- 
tres substances  toxiques,  ni  sur  un  lapin,  chez  lequel  j'avais 
cautérisé  un  de  ces  nerfs  avec  de  la  potasse  caustique. 

Voici  le  résumé  de  l'expérience  faite  sur  le  lapin  : 


Ezp.  U.  «—  Le  Si  mai  1878,  on  met  k  nu  ie  nerftcitUque,  au  milieu  de  la 
cniiae,  sur  un  lapin  adulte;  on  toulèTe  ce  nerf  sur  le  manche  d'un  scalpel,  et 
l'on  applique  sur  un  point  de  la  partie  du  nerf  soulevée  un  petit  fragment  de 
potasse  causUque.  Au  bout  de  quelques  minutes,  on  lave  avec  soin  le  point  du 
nerf  qui  a  été  cautérisé.  Les  Jours  suivants,  la  plaie  s'enflamme,  la  peau  se  dé- 
colle dans  une  certaine  étendue,  et  le  11  juin  on  ouvre  un  abcès  asseï  votu- 
minenz  qui  s'est  formé  dans  cette  région.  Le  lapin  meurt  le  21  Juin. 

On  trouve  une  collection  de  pus  au  niveau  du  poiot  où  la  cautérisation  a  été 
pratiquée,  et  U  le  nerf  est  interrompu  par  une  solution  de  continuité,  dans  une 
longueur  d'un  centimètre  au  moins. 

La  moelle  épinière  est  mise  è  nu  :  il  n'y  a  aucune  lésion  reconnaiasable  à 
I'cbU  nu,  ni  dans  les  méninges,  ni  i  la  surlace  de  la  moelle.  Les  racines  des 
nerlii  ont,  des  deux  cdtés,  leur  apparence  normale.  La  partie  supérieure  du  nerf 
scîatique  gauche  n'offire  aucune  altération  à  l'examen  microscopique.  Le  bout 
périphérique  de  ce  nerf  présente  plutèt  nue  diminution  qu'une  augmentation 
de  diamètre  :  les  altérations  hiitologiques  paraissent  être  les  mêmes  que  dans  un 
eu  de  simple  section. 

Les  muscles  de  la  région  jambière  antéro-exteme  du  membre  postérieur 


(1)  Leyden,  Sammiung  kiinitehê  Vortrûge.,»;  Vebêr  ReflexUlhmung ,  Leipsig, 
1870,  p.  16  (atation  de  M.  Lancereaux.  loc,  cit.,  p.  115  et  116). 
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giiiche  lont  oo  peu  moins  colorés  que  les  muscles  correspondants  du  membro 
postérieur  du  côté  droit;  ils  n*ont  pas  subi  une  atrophie  considérable, 
n  n*y  a  aucune  lésion  viscérale  (i). 

Je  ne  conteste  pas  cependant  l'exactitude  des  observa- 
tions de  MM,  Tiesler  et  Frinberg;  seulement,  ce  sont  là  des 
faits  exceptionnels.  Il  y  a  d'ailleurs  dans  ces  observations 
une  particularité  au  moins  bien  singulière.  C'est  l'absence 
de  toute  altération  dans  le  bout  central  du  nerf  sciatique 
ou  dans  le  canal  vertébral,  dans  les  cas  où  des  lésions  ont 
été  constatées  dans  la  moelle  épinière  (2). 

Est-ce  réellement  par  un  mécanisme  de  ce  genre  que  se 
sont  produites  les  altérations  de  la  moelle  épinière  dans  les 
cas  de  paralysie  dite  réflexe,  où  des  lésions  ont  été  trou- 
vées dans  ce  centre  nerveux?  Il  est  difficile  de  se  prononcer 
d'une  façon  catégorique.  En  tout  cas,  il  faudrait  supposer 
qu'une  irritation  morbide,  progressive  et  prolongée,  de 


(1)  M.  Roeningh  a  cautérisé  le  nerf  sciatique  de  lapins  avec  différents  agents, 
tels  que  la  potasse,  Tacide  axotique,  le  fer  rouge,  et  il  n'a  pas  yu  non  plus  que  c<^s 
lésions  aient  provoqué  une  paraplégie  réflexe.  La  moelle  épinière  n'offrait  pas  la 
moindre  modification  (*). 

(2)  M.  Hayem  a  récemment  montré  que  Tarrachement  d'un  des  nerfs  sda- 
tiques  et  même,  dans  certains  cas,  la  résection  d'un  de  ces  nerfs,  peut,  ches  le 
lapin,  donner  naissance  à  une  myélite,  dans  toute  la  longueur  de  la  moelle  {**), 
Dans  un  cas  de  résection,  il  a  observé  — >  ce  qu'il  regarde  comme  en  dehors  de 
la  règle  —  que  le  bout  supérieur  du  nerf  sciatique  offrait  quelques  indices  d'in- 
flammation. Ces  faits  doiTent  être  rapprochés  de  ceux  que  MM.  Tiesler  et  Frtnberg 
ont  constatés.  Mais  je  suis  certain  que  les  altérations  décrites  par  M.  Hayem  ne 
s'obsenrent  pas  dans  ta  plupart  des  cas  de  simple  section  du  nerf  sciatique. 
J'ai  fait  un  assez  grand  nombre  d'expériences  de  section  du  nerf  sciatique  sur 
des  lapins,  pour  étudier  l'atrophie  qui  se  produit  dans  la  moitié  correspondante 
de  la  moeUe  épinière,  i  la  suite  de  cette  lésion,  et  je  n'ai  jamais  ?u  de  traces 
manifestes,  soit  de  véritable  myélite,  soit  de  méningite.  Je  persiste  à  croire  que 
le  résultat  obtenu  par  les  auteurs  allemands  est  absolument  exceptionnel. 

O  G.  H.  Rocssingh,  Ute.  cit. 

{**)  G.  Havein,  Deê  aUérationM  de  la  moelU,  coniécuHte»  â  farrMhenunt  du  rurfteialique^  cAes 
If  Utpin  (ArrliiTes  da  physiologie,  1H73,  p.  5U4  et  iitir. — Comptes  rendaa  de  l'Acad.  des  Mi«oeM, 
W  juTi«r  1874).  —  fit  Comptet  rendnt  de  U  Soc.  de  biologie,  1874,  p.  157  (28  msn). 
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certains  nerfs,  même  de  nerfs  appartenant  au  système 
sympathique,  peut  déterminer  dans  la  moelle  un  effet  du 
même  genre  que  celui  qui  est  produit  par  une  irritation 
brusque  et  violente,  comme  dans  les  expériences  dont  nous 
venons  de  parler. 

Que  dirons-nous  maintenant  d*une  autre  expérience  de 
M.  Frinberg?  Il  rase  la  peau  d'un  lapin  et^  sur  le  tégument 
ainsi  mis  à  nu,  il  lance  un  jet  d'éther  sulfurique,  à  l'aide 
d'un  appareil  de  Richardson.  Il  recommence  l'aspersion 
d'éther  trois  jours  après.  Au  bout  de  quatre  semaines, 
on  voit  survenir  de  l'incontinence  d'urine,  puis  une  para- 
plégie, suivie  bientôt  de  la  mort.  On  trouve  une  myélite 
s'étendant  à  toute  la  longueur  de  la  moelle  épinière,  jus- 
qu'à la  région  cervicale.  Cette  expérience  serait  très- 
précieuse,  si  le  résultat  obtenu  avait  été  observé  chez  un 
certain  nombre  d*animaux  opérés  de  la  même  façon. 
Jusque-là,  nous  pouvons  douter  qu'il  y  ait  une  relation 
réelle  entre  le  refroidissement  de  la  peau  provenant  des 
aspersions  d'éther  et  la  paraplégie  qui  s'est  manifestée  un 
mois  plus  tard. 

Tel  est  aujourd'hui  Tétat  de  la  science  sur  cette  impor- 
tante question  des  paralysies  dites  réflexes,  ou  paralysies 
sympathiques,  ou  paralysies  d'origine  périphérique.  Avant 
d'abandonner  ce  sujet,  je  dois  vous  dire  que,  quelle  que 
soit  la  manière  dont  se  produisent  ces  sortes  de  paralysies, 
dans  les  cas  où  Ton  ne  constate  aucune  lésion  appréciable 
des  centres  nerveux,  la  dénomination  de  paralysies  réflexes 
serait  impropre.  Si  la  paralysie  reconnaissait  pour  cause, 
comme  le  pensait  M.  Brovni-Séquard,  une  constriction  des 
vaisseaux  de  la  moelle  épinière,  il  y  aurait  là  un  phéno- 
mène d'inltation  réflexe,  de  contraction  réflexe  de  la  tuni- 
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que  musculaire  des  vaisseaux,  et,  par  conséquent,  la 
paralysie  ne  serait  qu'un  [résultat  de  cette  contraction  vas* 
culaire  :  le  nom  de  paralysie  réflexe  lui  serait  donc  appli- 
que  d'une  façon  bien  peu  exacte  (1).  Mais  quand  même  la 
paralysie  serait  déterminée  par  un  trouble  des  fonctions 
de  la  moelle,  causé  directement  par  la  lésion  des  organes 
primitivement  atteints  (appareil  génito-urinaire ,  nerfs 
mixtes,  etc.),  cette  paralysie  ne  pourrait  pas  être  nommée 
réflexe.  En  effet,  il  n'y  aurait  plus  rien  de  réflexe  dans  ce 
cas.  Une  abolition  plus  ou  moins  complète  du  fonctionne- 
ment médullaire,  ayant  pour  origine  une  affection  des 
reins  ou  d'un  autre  organe  :  voici  quel  serait  alors  le  mode 
de  production  de  la  paralysie.  Les  nerfs  naissant  de  la  par- 
tie de  la  moelle  ainsi  mise  hors  d'état  de  fonctionner,  les 
muscles  auxquels  se  rendent  ces  nerfs,  ne  seraient  point  in- 
téressés.  Ils  cesseraient  de  pouvoir  agir  parce  que  la  moelle 
ne  pourrait  plus  leur  transmettre  les  incitations  volon- 


i)  Il  cooTient  de  noter  ici  que  M.  Brown-Séquard  n'attribue  plus  exclaûve- 
ment  les  paralysies  dites  réflexes  à  la  contracture  réflexe  des  vaisseaux,  provo- 
quée^ dans  une  région  déterminée  de  la  moelle  épinière*  par  une  lésion  péri- 
phérique. Voidy  en  effet,  ce  que  nous  lisons  dans  le  résumé  d'une  de  ses 
communications  à  la  Société  de  biologie,  en  1872  :  «  H.  Brown-Séquard  dit 

•  qu*il  Iknt  distinguer  plusieurs  espèces  de  paralysies  réflexes.  Un  premier 
9  mode,  le  plus  flréquent,  provient  d'influences  paralysantes,  parties  d'organes 
9  divers,  et  déterminant  l'arrêt  de  l'action  des  cellules  volontaires  de  la  moelle 
9  épinière  ;  un  deuxième  mode  dépend  de  contractures  vasculaires.  Dans  ces 

•  deux  cas,  il  n*y  a  pas  de  signes  d'irritation  des  centres  nerveux.  Enfin,  à  côté, 
»  il  y  a  des  paralysies  organiques,  dans  lesquelles  il  y  a  transmission  d'inflam- 
9  mation  jusqu'à  la  moelle,  par  continuité  de  tissu.  »  (Brown-Séquard«  Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biologie,  1872,  p.  192-193.)  L^examen  critique  que 
j'ai  fait  de  l'opinion  de  MM.  Jaccoud  et  Wetr  Mitchell,  me  parait  pouvoir 
s*appliqner  aussi,  en  grande  partie,  à  l'bypotlièie  de  M.  Brown-Séquard,  re- 
lative aux  influences  paralysantes  qu'exerceraient  sur  l'action  des  cellules  vo« 
kmtaires  de  la  moelle  certaines  lésions  périphériques.  Je  ne  crois  donc  pas 
devoir  soumettre  à  une  discussion  spéciale  cette  hypothèse,  bien  que,  sous 
certains  rapports,  clic  soit  différente  de  celle  de  Vépuùement  nerveux. 
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taires,  mais  il  ne  se  produirait  rien  de  récurrent  dans  les 
tubes  nerveux  moteurs  qui  seraient  ainsi  frappés  de  para- 
lysie. 

Quelle  analogie  peut-on  trouver  entre  ce  qui  aurait 
lieu  dans  ce  cas  et  un  véritable  phénomène  réflexCi  tel 
qu*un  mouvement  réflexe,  qu'une  sécrétion  réflexe?  Ici  il 
y  a  une  excitation  centripète,  une  modification  fonction- 
nelle du  centre  nerveux  et  une  excitation  centrifuge  dont 
le  résultat  est  un  acte  physiologique,  c'est-à-dire  le  mou- 
vement ou  la  sécrétion  ainsi  provoqués.  Mais  dans  une 
paralysie,  dite  réflexe,  si  une  telle  paralysie  existe,  l'effet 
de  la  lésion  primitive  se  produit  dans  les  centres  nerveux, 
par  l'intermédiaire  des  nerfs  centripètes  provenant  de  l'or- 
gane où  siège  cette  lésion,  et  tout  finit  là  :  aucune  trans- 
mission n'a  lieu  dans  un  sens  centrifuge,  du  centre  ner- 
veux aux  nerfs  moteurs  et  aux  muscles  correspondants  ;  il 
n'y  a  rien  de  réflexe. 

Je  ne  ferai  une  exception,  sous  toutes  réserves,  que 
pour  les  cas  de  paralysie  a  frigore^  pouvant  être  inter«- 
prétés  comme  la  paralysie  du  nerf  radial  l'a  été  dans  le 
fait  que  j'ai  publié  et  que  je  viens  de  rappeler,  il  y  a 
quelques  instants. 

Pour  nos  études,  ce  qui  nous  intéresse  surtout  dans 
la  discussion,  à  laquelle  nous  venons  de  soumettre  les  prin- 
cipales théories  émises  sur  le  mécanisme  de  production 
des  actions  réflexes,  c'est  que  nous  avons  pu  nous  con- 
vaincre que  l'appareil  vaso-moteur,  contrairement  à  Tidée 
dominante  d'une  de  ces  théories,  ne  joue  vraisemblable- 
ment aucun  rôle  essentiel  dans  ce  mécanisme. 


aÔLE   DE  l'appareil  VASO-MOTEUR  DANS    LE   TÉTANOS.   91 

—  Les  paralysies,  dites  réflexes,  ne  sont  pas  les  seules 
affections  du  système  nerveux  central  que  Ton  ait  cherché 
à  expliquer  par  les  données  de  la  physiologie  des  nerfs 
vaso-moteurs.  On  a  pu  penser  au  même  mode  d'explication 
pour  des  états  morbides  de  la  moelle  épinière,  donnant 
lieu  à  des  phénomènes  symptomatiques  de  caractère  in- 
verse» pour  ainsi  dire,  c'est-à*dire  pour  les  affections  con* 
vulsives,  produites  par  des  troubles  fonctionnels  du  centre 
nerveux  bulbo-spinal.  C'est  ainsi  qu'on  a  pu  se  demander 
si  l'on  ne  pourrait  pas,  en  supposant  la  production  de 
certaines  modifications  physiologiques  de  l'appareil  vaso- 
moteur,  se  rendre  compte  du  développement  de  la  téta* 
nie,  de  la  crampe  des  écrivains,  du  tétanos.  Je  me  bor- 
nerai à  dire  quelques  mots  de  cette  dernière  affection. 

Notre  manière  d'envisager  le  rôle  de  l'appareil  vaso- 
moteur  dans  le  tétanos  sera  complètement  applicable  aux 
autres  états  morbides  que  je  viens  de  citer. 

Vous  savez  que  le  tétanos  est  une  affection  convulsive 
qui  peut  nattre  spontanément,  mais  qui,  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  survient  à  la  suite  d'un  traumatisme. 
Le  tétanos  détermine  un  état  spasmodique  permanent 
des  muscles  d'une  partie  du  corps,  avec  accès  d'exacerba- 
tion  douloureuse  de  la  contraction  de  ces  muscles.  Tantôt, 
et  le  plus  souvent,  les  contractions  spasmodiques  ont  lieu 
surtout  dans  les  muscles  de  la  partie  postérieure  du 
tronc  et  les  extenseurs  des  membres;  il  y  a  dans  ce 
cas  opisthotonos ;  tantôt,  mais  beaucoup  plus  rarement, 
il  y  a  emprosthotonos  ^  c'est-à-dire  prédominance  des 
spasmes  dans  les  muscles  fléchisseurs  de  la  tète  sur  le 
cou,  et  fléchisseurs  du  tronc  sur  les  membres  inférieurs  ; 
plus  rarement  encore,  le  corps  se  courbe  sur  un  de  ses 
côtés,  entraîné  dans  ce  sens  par  les  convulsions  des  mus- 
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des  de  ce  côté  {pleurotAotonos).  C'est  par  le  trismus 
que  débutent  d'ordinaire  les  spasmes  musculaires  du 
tétanos. 

Cette  affection  est  d'une  gravité  extrême,  quand  elle  est 
d'origine  traumatique  :  la  mort  en  est  la  terminaison  ordi- 
naire, et  cela,  malgré  tous  les  traitements  qui  ont  été 
employés  contre  elle,  tels  que  le  curare,  la  morphine, 
l'atropine,  etc. 

II  est  clair  que  les  phénomènes  convulsifs  du  tétanos 
sont  des  manifestations  d'un  état  morbide  du  bulbe  et  de  la 
moelle  épinière,  et  cet  état  est  évidemment  de  nature 
irritative.  Mais  quelle  est  la  cause  prochaine  de  cet  état 
morbide?  Y  a-t-il  une  altération  bien  reconnaissable  des 
éléments  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe  rachidien  ? 

On  a  fait  beaucoup  d'autopsies  de  tétanos,  et,  jusqu'à 
présent,  on  peut  dire  que  l'on  ne  connaît  aucune  lésion 
constante  des  centres  nerveux,  pouvant  rendre  compte  des 
symptômes  de  cette  redoutable  affection. 

On  a  examiné  avec  soin  l'état  des  vaisseaux,  de  la  né- 
vroglie,  des  cellules  nerveuses  et  tubes  nerveux,  sans  trou- 
ver une  modification  bien  nette  de  ces  diverses  parties 
constitutives  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe  rachidien. 
Récemment  M.  le  docteur  Michaud  (1)  a  décrit  une  altéra* 
tion,  qu'il  a  cru  être  la  lésion  du  tétanos,  et  qui  consisterait 
surtout  dans  une  prolifération  des  cellules  du  tissu  épen- 
dymaire.  Il  est  probable  qu'il  y  a  là  une  erreur.  D  s'agis- 
sait sans  doute  de  cas  dans  lesquels  ces  cellules  étaient 
plus  abondantes  qu'à  l'état  normal  :  or,  c'est  une  parti- 
cularité qu'on  a  pu  observer  en  dehors  des  cas  de  tétanos, 
chez  des  individus  n'ayant  eu  même  aucune  maladie  des 

(t)  likbtud  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1S71,  p.  t5). 
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centres  nerveux,  d'après  les  renseignements  qu'ils  avaient 
donnés  sur  leurs  antécédents. 

M.  Lockhart-Clarke  a  décrit  aussi  de  petits  tlots  de 
désintégration  granuleuse  dans  la  substance  grise  et  dans  la 
substance  blanche  de  la  moelle  (1).  Dans  ces  Ilots,  la  sub- 
stance de  la  moelle  épinière  serait  réduite  en  une  matière 
finement  granuleuse.  Mais  c'est  encore  là  une  altération 
qui  est  loin  d'être  constante.  Peut-être  même,  dans  quel- 
ques cas  au  moins,  les  Ilots  de  désintégration  granuleuse 
ne  sont-ils  que  des  altérations  artificielles  dues  au  mode 
de  conservation  et  de  préparation  de  la  moelle  épinière. 
J'ai  examiné  la  moelle  épinière  dans  divers  cas  de  té- 
tanos traumatique,  et  je  n'ai  jamais  trouvé  cette  lésion  ; 
du  reste  je  n'ai  pas  vu  davantage,  dans  ces  cas,  la  pro- 
lifération signalée  par  M.  Michaud  (2). 

On  n'a  constaté  qu'une  lésion  constante  dans  le  tétanos, 
c'est  la  congestion.  H.  Broca  a  appelé  Tattention  sur  cette 
altération.  Si  l'on  coupe  la  moelle  dans  le  sens  de  la  lon- 
gueur, par  moitié  ou  par  quart,  on  voit  que  la  substance 
grise  est  rosée  et  congestionnée.  Cette  congestion  s'étend 
même  aux  Ilots  de  substance  grise  intra-encéphalique. 
H.  Liouville  a  montré  son  existence  dans  la  substance  grise 
des  coucbes  optiques,  des  corps  striés  et  même  des  cir- 
convolutions. 

Lorsqu'on  examine  au  microscope  des  tranches  minces 
du  bulbe  rachidien  ou  de  la  protubérance  annulaire,  on 

(i)  Lockhart-Clarke,  On  the  pathology  of  Tetanus  (The  Lancet^  3  septem- 
bre 1864,  p.  261.  —  Id,f  Medico-Gbirurg.  Traosactioas,  1865»  t.  XLVIII, 
p.  255.  —  Voy.  aussi  W.  H.  Dickioson,  Description  of  the  Spinai  Cord  in  a 
C<ue  of  traumatie  Tetanus,  Medico-Chirurg.  Trans.,  1868,  t.  U,  p.  265). 

(2)  M.  RaoTier  (Comptes  rendas  de  la  Société  de  biologie,  1872,  p.  193) 
dit  aussi  qu'il  n'a  trouvé  aucune  altération  de  la  moelle  épiuière,  dans  le 
tétanoi. 


9&  DIX-SbPTiÊttE   LEÇOiS. 

constate  aussi  très-facilement  raccumulation  de  sang  dans 
les  vaisseaux  de  ces  parties.  J'ai  cherché  si  Ton  trouverait 
en  même  temps  une  extravasation  de  leucocytes  ou  la 
présence  d'un  très-grand  nombre  de  ces  globules  dans 
ces  vaisseaux  ;  mais  rien  de  semblable  n'existait  dans  les 
préparations  que  j'ai  faites. 

Peut-on,  en  s'appuyant  sur  ces  faits,  supposer  que  le 
tétanos  tient  à  la  dilatation  vasculaire  qui  se  traduit 
par  cette  congestion  ?  Mais  comment  cette  dilatation  des 
vaisseaux  des  centres  nerveux  pourrait-elle  donner  lieu 
à  l'état  d'éréthisme  dans  lequel  se  trouve  l'excitabilité 
de  la  moelle  épinière  et  des  autres  parties  du  myélen- 
cépbale.  Est-ce  parce  que  l'irrigation  sanguine  est  ac- 
tivée? Mais  rien  ne  démontre  qu^une  circulation  '  plus 
rapide  et  plus  abondante  ait  lieu  dans  ces  cas,  par 
suite  de  la  dilatation  des  vaisseaux;  et,  quand  même 
il  serait  établi  qu'il  en  est  ainsi,  il  resterait  encore  à 
prouver  que  ce  passage  d'une  plus  grande  quantité 
de  sang,  au  travers  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe 
rachidien,  peut  donner  lieu  à  une  exaltation  telle  des 
propriétés  physiologiques  de  ces  centres  nerveux,  que 
le   tétanos  en  soit  la  conséquence  presque   inévitable. 

Je  ne  pense  pas  que  la  congestion  sanguine  de  la  moelle 
épinière  soit  la  cause  prochaine  du  tétanos,  ni  même  qu'elle 
participe  à  la  production  de  cette  affection.  La  congestion 
existe  ici  dans  les  centres  nerveux,  comme  elle  existe  dans 
le  cas  d'empoisonnement  par  la  strychnine,  à  titre  de  phé- 
nomène secondaire.  Dans  le  tétanos,  comme  dans  le  stry- 
chnisme  qui  présente,  au  point  de  vue  symptomatique, 
des  points  intéressants  de  ressemblance  avec  cette  affec- 
tion, la  l(^sion  productrice  de  l'état  convuLsif  est  la  modifi- 
cation, inconnue  jusqu'à  présent,  qui  prend  naissance  dans 
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le  centre  bulbo-spinal  ;  probablement  dans  la  substance 
grise  de  ce  centre.  Cette  modification  doit*elle  échapper 
longtemps  encore  aux  investigations  des  micrographes  ? 
C'est  ce  qu'il  est  impossible  de  savoir  (1).  Toujours  est-il 
que  Ton  conçoit  cette  modification,  ainsi  que  je  viens  de 
le  dire,  comme  étant  de  nature  irritative.  Est-elle  le  ré- 
sultat elle-même  «  d'une  irritation  qui  part  d'un  nerf 
I»  périphérique,  gagne  la  moelle  épinière  et  la  moelle 
B  allongée  et  est  ensuite  réfléchie  sur  ces  centres  mêmes 
»  par  leurs  nerfs  nutritifs  (2)  » ,  comme  le  dit  M.  Brown- 
Séquard7  Je  crois  qu'il  s'agit  plutôt  d'une  action  directe, 
exercée  sur  les  éléments  de  la  moelle  épinière  par  les 
nerfe  centripètes  affectés  dans  la  plaie  (lorsqu'il  s'agit 
du  tétanos  traumatique).  Quel  que  soit  le  mécanisme 
de  cette  modification  irritative,  son  existence  semble  hors 
de  doute,  et  Ton  comprend  qu'elle  puisse  provoquer  la 
congestion  bulbaire  et  médullaire  par  une  action  vaso- 
dilatatriee  réflexe.  D'ailleurs  cette  congestion  est  peut-être 
plus  forte  au  moment  de  la  mort,  dans  un  bon  nombre  de 
cas,  qu'elle  ne  l'est  dans  le  cours  même  de  l'afiection,  à 
cause  de  l'asphyxie  qui  amène  si  souvent  la  terminaison 
fatale. 


(1)  J*ai  exaininé  au  microscope,  non-seulement  la  moelle  épinière,  mais  en- 
core le  bulbe  et  la  protubérance  annulaire  de  siigets  morts  de  tétanos  trauma- 
tique. Je  n*ai  pu  reconnaître  une  altération  bistolog^ique  incontestable  dans 
aucune  de  ces  parties. 

(2)  Brown-Séquard,  Leçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  p.  124. 
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Rôle  des  nerft  Taso-moteun  dans  l'hydrophobie,  dans  l'bystérie.  —  Action  det 
Taso>moteiin  dans  l'épilepsie.  —  De  Vaum,  det  accès  épileptiqaes.  — 
Hypothèse  de  II.  Browo-Séquard;  discussioD  de  cette  hypothèse.  —  Expé- 
riences sur  les  animaux.  — Action  des  nerfs  vaso-moteurs  sur  les  vaineaux 
de  l'encéphale.  Rôle  des  taso-moteurs  dans  le  sommeil.  —  Du  sommeil 
protoqué  expérimentalement. 

La  coDgestioD  des  centres  nerveux,  qui  se  manifeste  dans 
le  tétanos,  se  rencontre  dans  d'autres  maladies,  par  exemple 
dans  rbydrophobie  rabique.  Jusqu'ici,  révolution  de  la 
rage  est  restée  tout  à  fait  mystérieuse.  On  ne  connaît  pas 
ce  qui  se  passe  pendant  l'incubation  quelquefois  si  longue 
de  la  maladie;  on  ignore  les  modifications  qui  ont  lieu 
dans  les  centres  nerveux,  dans  le  bulbe  rachidien  sur- 
tout, suivant  toute  vraisemblance,  au  moment  où  se 
montrent  les  premiers  symptômes,  et  pendant  la  courte 
durée  des  accidents  qui  se  terminent  implacablement  par 
la  mort. 

Dans  les  autopsies  d'individus  morts  de  la  rage,  on  a 
signalé  plusieurs  fois  une  congestion  plus  ou  moins  vive 
des  centres  nerveux,  surtout  prononcée  dans  la  substance 
grise  de  ces  centres.  Une  remarque  qui  n'est  pas  sans  im- 
portance, et  que  j'aurais  pu  faire  déjà  h  propos  du  tétanos, 
c'est  que  cette  congestion  du  myélencéphale  est  à  peu  près 
générale,  plus  ou  moins  marquée  suivant  les  régions,  mais 
sans  prédominance  bien  accusée  dans  les  centres  que  la 
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physiologie  nous  désigne  comme  devant  être  les  points  de 
départ  des  crises  spasmodiques.  Ainsi,  dans  la  rage,  bien 
que  les  symptômes  paraissent  indiquer  une  altération  fonc- 
tionnelle des  diverses  parties  de  Tencéphale,  il  semble 
que  le  bulbe  rachidien  et  la  protubérance  annulaire 
doivent  être  les  centres  encéphaliques  les  plus  affectés; 
et  même,  sans  doute,  certains  points  de  ces  centres  sont 
plus  intéressés  que  les  autres.  Or,  on  ne  voit  rien,  dans 
la  distribution  de  la  congestion  et  son  intensité  relative 
daas  les  différents  points  de  Tencéphale,  qui  soit  en  rap- 
port avec  ces  présomptions  fournies  à  la  clinique  par  la 
physiologie  ;  et  il  est  bien  probable  que  Tasphyxie  ter- 
minale contribue  pour  une  bonne  part  à  la  production 
de  cette  congestion  de  l'encéphale  et  de  la  moelle  épi- 
nière. 

En  tout  cas,  si  la  congestion,  que  Ton  constate  lors 
des  autopsies,  pouvait  être  regardée  comme  un  indice 
Qdèle  de  l'état  d'excitation  dans  lequel  se  sont  trouvés 
les  oi^anes  pendant  les  derniers  temps  de  la  vie,  on 
devrait  la  considérer,  dans  l'hydrophobie  ainsi  qlie  dans 
le  tétanos,  comme  ayant  été  secondaire,  c'est-à-dire  comme 
ayant  été  le  résultat  d'une  dilatation  réflexe  des  vais- 
seaux,  provoquée  par  l'irritation  des  éléments  des  centres 
nerveux. 

Dans  l'hydrophobie,  comme  dans  le  tétanos,  la  lésion 
primitive  reste  encore  aujourd'hui  inconnue,  ainsi  que  je 
vous  le  disais  tout  à  l'heure,  malgré  tous  les  efforts  tentés 
pour  la  découvrir  :  il  est  probable  qu'elle  consiste  en  des 
modifications  spéciales,  produites  dans  les  éléments  de  la 
substance  grise  des  centres  nerveux,  principalement  dans 
les  cellules  nerveuses.  Ce  sont  ces  modifications  qui  dé- 
terminent les  divers  phénomènes  morbides  observés  nen-* 

TULPUJI<  U.  —  7 
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dant  la  vie;  la  congestion  qu'elles  provoquent  dans  les 
centres  nerveux,  par  action  réflexe  vaso-dilatatrice,  ne 
jouerait,  suivant  moi,  aucun  rôle  important  et  ne  se  ré- 
vélerait cliniquement  par  aucun  signe  reconnaissable. 
L'appareil  vaso-moleur  serait  réellement  hors  de  cause  dans 
la  pathogénie  des  perturbations  fonctionnelles  qui  carac- 
térisent ces  affections. 

—  En  est-il  de  même  dans  l'hystérie  7  Est-on  en  droit 
d'attribuer  à  des  modifications  morbides  de  l'appareil  vaso- 
moteur  un  certain  nombre  des  manifestations  symptoma- 
tiques  de  l'hystérie? 

Laissons  de  côté  les  altérations  des  iacultés  instinctives, 
intellectuelles  et  affectives,  pour  ne  nous  occuper  que  des 
troubles  hystériques,  qui  peuvent  dépendre  d'un  fonction- 
nement anormal  de  la  moelle  épinière,  du  bulbe  rachidien 
et  de  l'isthme  de  l'encéphale. 

Nous  sommes  tenus,  ici  encore,  à  avouer  notre  igno- 
rance, relativement  au  mécanisme  de  la  plupart  de  ces 
troubles:  Que  savons-nous  du  mode  de  production,  soit 
des  accès  spasmodiques  de  formes  diverses,  soit  des  ânes- 
thésies  et  hyperesthésies,  des  paralysies  et  contractures, 
de  siège,  d'intensité  et  de  durée  si  variables,  que  l'on  peut 
observer  dans  cette  maladie? 

Eh  bienl  lorsqu'on  voit  que  les  accès  spasmodiques 
(attaques  de  nerfs)  peuvent  être  provoqués  par  une  exci- 
tation périphérique,  par  la  pression  d'un  des  ovaires,  par 
exemple  ;  quand  on  constate  qu'une  anesthésie  de  toute 
une  moitié  latérale  du  corps  (hémianesthésie),  ou  qu'une 
hyperesthésie  locale  plus  ou  moins  étendue ,  ou  qu'une 
paralysie  partielle  du  mouvement  (hémiplégie,  parapluie, 
paralysie  du  pharynx,  de  la  langue,  du  larynx,  des  mus- 
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des  moteurs  des  yeux,  des  muscles  ciliaires,  de  la  ves- 
sie, etc.),  ou  enfin  qu'une  contracture  des  muscles  d'une 
partie  du  corps,  peuvent  survenir  d'une  manière  subite, 
durer  des  minutes,  des  jours,  des  mois  ou  même  des 
années,  pour  disparaître  instantanément;  on  comprend 
qu'on  puisse  être  entraîné  à  admettre  que  ces  divers  acci* 
dents  de  Thystérie  n'ont  pas  pour  cause  génératrice  une 
véritable  altération  des  éléments  de  la  substance  grise  du 
centre  nerveux  bulbo-spinal  ;  et  il  semble  qu'on  soit  en 
droit  d'incriminer  l'appareil  vaso-moteur. 

Je  crois  pourtant  que  Ton  ferait  ainsi  fausse  route. 
Quelle  que  soit  la  mobilité  des  phénomènes  symptoma- 
tiques  de  l'hystérie,  je  n'hésite  pas  à  dire  qu'ils  traduisent 
de  réelles  modifications  des  éléments  de  la  substance  grise 
des  centres  nerveux.  Ces  modifications  ne  consistent  évi- 
demment pas  en  une  destruction  de  matière  ;  il  y  a,  sans 
doute,  un  simple  dérangement  moléculaire,  ou  quelque 
autre  changement  facilement  réparable  :  mais  je  ne  pense 
pas  que  l'hypothèse  d'un  trouble  circulatoire  suflSse  pour 
expliquer  ces  divers  accidents.  On  conçoit  aisément  qu'une 
région  plus  ou  moins  Umitée  de  l'isthme  encéphalique,  ou 
de  la  moelle,  perde  complètement  et  tout  d'un  coup  ses 
aptitudes  fonctionnelles,  par  suite  d'un  changement  mole* 
culaire  survenu  dans  les  éléments  de  la  substance  grise  ; 
mais  il  est  bien  difficile  de  se  rendre  compte  d'un  pareil 
efiet,  en  supposant  qu'il  soit  dû  à  une  brusque  interception 
de  la  circulation  dans  cette  région  des  centres  nerveux. 
Il  faudrait  imaginer  un  resserrement  vasculaire,  allant 
jusqu'à  refTacement  des  vaisseaux,  soit  dans  une  moitié 
latérale  de  la  moelle,  du  bulbe  rachidien  et  de  la  prolu^ 
bérance  annulaire,  soit  dans  la  moitié  inférieure  de  la 
moellet  soit  dans  tel  ou  tel  foyer  d'origine  des  nerfs  crâ^ 
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niens  ou  rachidiens.  Une  telle  hypothèse  est  déjà  bien  peu 
acceptable  :  mais  comment  admettre  que  cette  conslriction 
des  vaisseaux  puisse  se  limiter,  dans  toute  une  moitié  de 
la  moelle  épinière  et  de  l'isthme  de  l'encéphale,  aux  foyers 
d'origine  des  nerfs  sensitifs,  et  déterminer  ainsi  une 
hémianesthésie  complète,  sans  paralysie  du  mouvement? 
Si  la  supposition  d'un  trouble  circulatoire  dans  les  centres 
nerveux  rencontre  de  telles  difficultés,  lorsqu'il  s'agit 
d'expliquer  les  accidents  paralytiques  et  anesthésiques  de 
l'hystérie,  que  sera-ce  si  l'on  cherche  à  se  rendre  compte 
ainsi  des  phénomènes  d'excitation  bulbo «médullaire,  des 
hyperesthésies,  des  convulsions,  des  contractures,  et  des 
symptômes  mixtes  de  paralysie  et  d'excitation,  c'est-à-dire, 
par  exemple,  de  ces  cas  où  une  contracture  coexiste  avec 
une  anesthésie  complète  dans  une  partie  du  corps  ? 

—  Les  ditBcultés  auxquelles  on  se  heurterait,  en  se  li- 
vrant à  des  tentatives  d'explication  des  phénomènes  ner- 
veux de  l'hystérie  par  des  troubles  fonctionnels  de  l'appareil 
vaso-moteur,  on  les  retrouverait  tout  aussi  insurmontables, 
si  Ton  voulait  chercher  à  se  rendre  compte,  par  des  hypo- 
thèses analogues,  du  mode  de  production  de  diverses  autres 
affections  du  système  nerveux ,  des  névralgies,  de  Thypo- 
chondrie,  de  la  catalepsie,  de  la  chorée,  de  la  paralysie 
agitante,  etc. 

M.  Brov^n-Séquard  a  pensé  cependant  que,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  des  affections  de  ce  genre  pouvaient 
être  dues  à  des  troubles  de  l'appareil  vaso-moteur.  Dans  ses 
Leçons  sur  les  vaso-moteurs,  il  dit  que  «  l'aliénation  men* 
»  taie,  dans  ses  diverses  formes,  l'épilepsie,  la  chorée,  la 
»  catalepsie,  l'extase,  l'hydrophobie,  l'hystérie  et  toutes 
9  les  variétés  des  affections  nerveuses  peuvent  être  le 
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»  résultat  d'une  simple  irritation,  souvent  mftme  à  peine 
»  sentie,  de  quelque  nerf  centripète  (1  )» ,  et  il  ajoute  «  que 
»  c'est  par  une  action  réflexe  de  Taxe  cérébro-spinal  sur 
»  lui-même,  au  moyen  des  nerfs  qui  se  rendent  à  ses  propres 
»  vaisseaux  sanguins,  que  cette  irritation  agit  pour  altérer 
»  la  nutrition  d'une  partie  de  ce  centre  nerveux  (2)  » .  Or, 
d'après  un  passage  qui  précède  immédiatement  celui-ci, 
on  voit  que,  pour  lui,  cette  altération  de  la  nutrition  du 
centre  nerveux  contribue  à  la  production  des  affections 
nerveuses. 

Je  ne  puis  pas  adopter  complètement  ces  opinions 
de  M.  Brown-Séquard ,  et  je  crois  qu'aucune  action 
vasculaire  réflexe  n'entre  en  jeu,  pour  produire  les 
modifications  des  centres  nerveux,  auxquelles  on  doive 
rapporter,  comme  à  leur  véritable  cause,  les  accidents 
morbides  de  ces  diverses  affections,  ou  ces  affections 
elles-mèones.  Ce  que  j'ai  dit  de  rhystérie  est  entière- 
ment applicable,  en  principe,  à  la  catalepsie  et  à  l'ex- 
tase. Il  me  paratt  impossible  d'expliquer  ces  états  pa- 
thologiques des  centres  nerveux  par  un  trouble,  quel 
qu'il  soit,  de  l'irrigation  sanguine  de  ces  centres.  Il  y  a 
là  autre  chose.  Certaines  parties  de  l'encéphale  offrent 
dans  la  catalepsie  et  dans  l'extase  une  excitabilité  morbide 
toute  spéciale,  et  rien  ne  prouve  qu'il  faille  l'attribuer 
nécessairement  à  une  altération  de  la  nutrition  de  ces 
parties.  On  conçoit  la  possibilité  de  modifications  subies 
par  les  molécules  de  la  substance  organisée  des  centres 
nerveux,  en  dehors  de  toute  influence  causale  due  à  la 

(1)  Brown-Séqnard.  Ltçms  sur  les  nerfs  vaso-^noteurs^  sur  tépikpsie  et  sm 
les  actions  réflexes  normales  et  morbides,  Trad,  franc,  par  le  docteur  Benl- 
Barde;  1872,  p.  52. 

(2)  Brown-Séquard.  hoc,  oit. 
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nutrition,  et  Ton  comprend  que  ces  modifications  puissent 
varier  et  avoir  pour  conséquence  soit  un  aflFaiblissement, 
soit  une  exaltation  des  éléments  ainsi  atteints. 

C'est  de  cette  façon  que  Ton  peut  se  représenter  Tétat 
de  certaines  parties  des  centres  nerveux  dans  Thystérie, 
la  catalepsie,  l'extase,  etc.  Il  est  impossible,  il  est  vrai, 
d'aller  plus  loin  et  de  se  faire  une  idée  de  la  nature  de  ces 
modifications  supposées.  Mais  je  répète  qu'aucune  néces- 
sité ne  nous  impose  l'obligation  d'admettre  Tintervention 
primitive  de  l'appareil  vaso-moteur  dans  la  production  de 
ces  névroses.  Quant  aux  crises,  de  physionomie  si  carac- 
téristique, qui  se  manifestent  dans  le  cours  de  ces  étals 
pathologiques  du  système  nerveux,  l'appareil  vaso-moteur 
n'a  aucun  rôle  essentiel  à  jouer  dans  le  mécanisme  qui 
les  provoque. 

Pour  la  chorée,  elle  échappe  encore  plus,  s'il  se  peut, 
à  l'explication  proposée  par  M.  Brown-Séquard.  Lorsqu'on 
inédite  sur  les  caractères  de  cette  maladie,  on  est  entratoé 
à  la  considérer  comme  le  résultat  d'une  véritable  lésion  de 
certains  éléments  dé  la  moelle  épinière  et  de  Tistlime  de 
l'encéphale.  Les  troubles  de  la  circulation  ne  peuvent  jouer, 
ici  encore,  qu'un  rôle  tout  a  fait  accessoire  et  secondaire. 

Je  n'insiste  pas  sur  les  phénomènes  symptomatiques  de 
ces  diverses  maladies  ;  sur  le  mécanisme  réflexe  d'un  grand 
nombre  d'entre  eux  :  ce  serait  évidemment  sortir  de  notre 
sujet. 

—  Parmi  les  affections  du  système  nerveux,  dont  on  a 
essayé  d'expliquer  en  partie  les  symptômes  par  l'hypothèse 
d'une  perturbation  fonctionnelle  de  l'appareil  vaso-moteur, 
l'épilepsie  est  certainement  celle  qui  a  donné  lieu  aux 
recherches  les  plus  importantes  dans  cette  direction. 
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L'épilepsie  est  tantôt  héréditaire,  tantôt  acquise.  Dans 
ce  dernier  cas,  elle  naît  le  plus  souvent,  soit  par  Taction  de 
violents  ébranlements  moraux,  soit  par  suite  de  lésions  du 
crâne,  de  Tencéphale  ou  de  ses  enveloppes  membraneuses, 
soit  enfin  sous  Tinfluence  d'afTections  périphériques  (vers 
intestinaux,  lésions  des  nerfs,  altérations  viscérales  di- 
verses, etc.). 

L'épilepsie,  qu'elle  soit  héréditaire  ou  acquise,  se  mani- 
feste par  des  accès  revenant  à  des  intervalles  variables,  et 
ces  accès  se  produisent  tantôt  d'une  façon  inopinée,  sans 
provocation  reconnaissable,  tantôt  sous  l'influence  de  causes 
diverses,  émotions,  excitations  douloureuses,  sensations 
variées,  etc.  Les  accès  sont  ou  complets,  ou  incomplets. 
Dans  tous  les  cas,  il  y  a  perte  de  connaissance  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long.  Dans  les  accès  complets,  il  y  a 
chute  et  convulsions  plus  ou  moins  violentes  :  ce  sont  les 
attaques  de  grand  mal;  dans  les  accès  incomplets,  il  peut 
y  avoir  simplement  vertige,  sans  chute,  sans  convulsions, 
ou  bien  avec  convulsions,  lesquelles  sont  faibles,  en  géné- 
ral, et  toujours  très- passagères  :  ce  sont  les  attaques  de 
petit  mal.  Il  n'est  pas  rare  que  des  épileptiques  soient  pris 
tantôt  du  grand  mal,  tantôt  du  petit  mal  :  chez  d'autres, 
au  contraire ,  on  n'observe  que  de  grandes  attaques  ;  chez 
d'autres  enfin,  le  petit  mal  seulement. 

L'attaque  de  grand  mal  peut  débuter  par  une  pâleur 
rapidement  croissante  de  la  face,  précédée  ou  non  d'une 
sensation  particulière  désignée  sous  le  nom  à' aura.  Cette 
aura  n'est  autre  chose  qu'une  sorte  d'impression  variée, 
parfois  douloureuse,  qui  semble  partir  d'une  certaine 
région  du  corps  et  qui,  de  là,  remonte  vers  les  centres 
nerveux  encéphaliques. 

Cette  aura  varie  beaucoup,  comme  je  viens  de  e  dire. 
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C'est,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  sensation  dou- 
loureuse qui  part  de  la  main,  du  pied,  des  bourses,  du 
ventre,  de  la  poitrine,  de  la  face,  etc.  Si  elle  part  d'un  des 
doigts  de  la  main,  par  exemple,  elle  semble  remonter  le 
long  de  la  main,  de  Tavant-bras  et  du  bras,  gagne  Tépaule, 
le  cou,  la  tète,  et  alors  le  malade  tombe  sans  connaissance. 
Parfois  c'est  une  sorte  de  fourmillement,  de  frémissement, 
de  vibration,  ou  bien  comme  un  souffle,  une  sensation  de 
vent,  qui  suit  la  même  marche  centripète.  Quelquefois  elle 
n'est  qu'un  bruit,  que  le  malade  entend,  une  odeur,  une 
saveur  qu'il  perçoit.  Les  phénomènes  se  passent  d'ordinaire 
avec  une  telle  rapidité  que  les  malades  n'en  ont  aucun  sou- 
venir; mais  parfois  l'attaque  avorte  après  que  Vaura  s'est 
produite,  et  alors  l'épileptique,  qui  s'est  senti  sur  le  point 
d'avoir  une  crise,  peut  bien  rendre  compte  des  caractères 
de  ce  prodrome.  Souvent,  au  moment  où  Tattaque  va  avoir 
lieu,  il  porte  la  main  au  point  du  corps  d'où  semble  partir 
Vaura.  En  général,  quand  il  y  a  une  aura  bien  reconnais- 
sable,  elle  se  manifeste  sous  la  même  fbrme,  en  affectant 
le  même  siège  et  la  même  marche,  lors  de  chaque 
attaque. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  aura  est  suivie  de  pâleur  de  la 
face,  de  distorsion  des  traits,  et  ensuite  de  perte  de  con- 
naissance. Le  malade  tombe  à  terre^  souvent  comme  fou- 
droyé ;  et  il  peut  en  résulter  de  graves  contusions.  Au 
moment  où  il  tombe,  l'épileptique  peut  pousser  un  cri 
particulier,  dû  à  une  expiration  brusque,  convulsive,  qui 
chasse  l'air  de  la  cavité  thoracique  au  travers  de  la  glotte 
fermée  spasmodiquement.  Puis  surviennent,  dans  diverses 
parties  du  corps,  et  surtout  dans  les  membres,  des  con* 
vulsions  toniques,  qui  font  place,  après  un  certain  temps, 
à  des  mouvements  cloniques,  concentriques  et  plus  ou 
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moins  rapides.  Les  convulsions  se  produisent  aussi  dans 
les  muscles  de  la  face,  des  yeux,  des  mâchoires,  de  la 
langue,  du  larynx.  Les  pupilles  sont  le  plus  souvent  élar- 
gies. Il  y  a  souvent  des  morsures  de  la  langue  ;  une  salive 
rendue  spumeuse  par  son  agitation  avec  l'air  expiré,  et 
parfois  sanguinolente  par  suite  de  ces  morsures,  s'échappe 
entre  les  lèvres.  Il  y  a  une  difficulté  progressive  de  la 
respiration  et  comme  une  menace  d'asphyxie,  sous  l'in- 
fluence du  spasme  laryngien  et  des  convulsions  des  muscles 
respiratoires.  La  teinte  pâle,  plus  ou  moins  livide  et  cada- 
véreuse de  la  peau,  fait  place  à  une  coloration  rouge 
sombre,  cyanique;  et,  en  même  temps,  les  convulsions 
cloniques  peuvent  devenir  plus  violentes. 

Puis  une  rémission  se  produit,  et  la  face  se  décon- 
gestionne. Très-souvent  cette  rémission  est  cependant 
suivie  d'un  nouvel  accès,  et  l'on  voit  trois,  quatre,  cinq 
reprises^  ou  même  davantage,  séparées  par  des  remis* 
sions  plus  ou  moins  longues,  sans  que  le  malade  reprenne 
connaissance. 

L'accès  terminé,  le  malade  reste  ordinairement  dans  la 
stupeur,  ou  même  dans  un  état  de  coma,  qui  peut  durer  un 
quart  d'heure,  une  demi-heure,  une  heure  et  même  plus 
longtemps  encore.  Puis  a  lieu  le  retour  progressif  à  l'état 
normal,  avec  abolition  complète  du  souvenir  de  ce  qui  s'est 
passé,  non-seulement  pendant  l'attaque,  mais  même  pen- 
dant les  moments  qui  l'ont  précédée.  Dans  certains  cas,  au 
lieu  de  la  période  terminale  de  coma,  Tépileptique  passe  de 
l'état  de  convulsion  à  un  état  d'excitation  cérébrale,  se 
manifestant  par  des  cris,  par  une  agitation  extrême,  les 
yeux  étant  ouverts  et  animés,  ou  par  un  délire  maniaque 
plus  ou  moins  violent.  Cette  période  consécutive  est  bien 
importante  à  connaître  sous  beaucoup  de  rapports  :  ses 
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caractères  foumisseut  un  des  traits  les  plus  saillants  pour 
le  diagnostic  entre  Tépilepsie  et  l'hystérie  pure« 

L'accès  d'épilepsie  peut  d'ailleurs  se  présenter  sous  des 
formes  diverses.  Son  début  peut  se  manifester  d'iine  autre 
façon  que  par  la  chute  du  malade  :  Tinvasion  peut 
commencer  par  des  mouvements  convulsifs,  par  exem- 
ple, dans  une  partie  plus  ou  moins  étendue  du  corps; 
ou  bien  les  malades  tournent  sur  eux-mêmes  avec  une 
rapidité  extrême,  parfois  après  avoir  jeté  un  cri,  et 
ce  n'est  qu'ensuite  qu'ils  tombent.  D'autres  fois  Taccès 
épileptique  se  traduit  uniquement  par  une  tendance 
invincible  à  courir,  et  tout  se  borne  à  une  course  désor- 
donnée, ou  bien  les  phénomènes  ordinaires  de  l'attaque  se 
produisent  ensuite.  D'autres  fois  encore,  c'est  l'excitatiou 
maniaque  qui  éclate  tout  d'un  coup,  sans  prodromes  appré- 
ciables, et  cette  excitation,  comme  vous  le  savez,  a  parfois 
le  caractère  de  la  folie  suicide  ou  plus  souvent  homicide. 
En  un  mot,  l'attaque  épileptique  peut  se  montrer  sous  des 
formes  variées.  Mais  je  dois  laisser  de  côté  les  formes  un  peu 
insolites,  pour  ne  m'occuper  que  de  la  forme  la  plus  ordi* 
naire,  qui  est  celle  doni  je  vous  ai  dit  quelques  mots.  U 
serait,  en  effet,  hors  de  propos  de  chercher  à  tracer  ici 
l'histoire  complète  de  Tépilepsie. 

Nous  devons  examiner  les  attaques  d'épilepsie  au  point 
de  vue  de  leur  physiologie  pathologique,  et  ce  sont  sur- 
tout les  attaques  ordinaires,  celles  dont  je  vous  ai  parlé 
tout  d'abord,  dont  ou  a  cherché  à  expliquer  les  sym- 
ptômes, à  l'aide  des  données  fournies  par  la  physiologie  de 
l'appareil  vaso-moteur. 

Mais  nous  ne  devons  pas  non  plus  perdre  de  vue  1m  atta- 
ques incomplètes,  celles  qui  ont  été  désignées  sous  le  nom 
Ae  petit  mal;  car  les  tentatives  d'interprétation,  dont  nous 
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avons  à  nous  occuper,  s'appliquent  aussi  a  ces  attaques. 
Les  petits  accès  ont  cela  de  remarquable  qu'ils  sont 
également  caractérisés,  au  moins  dans  la  majorité  des  cas, 
par  la  pâleur  de  la  face,  alors  même  qu'ils  sont  très-légers 
et  très-passagers.  C'est  sous  la  forme  de  vertiges  qu'ils 
se  présentent  ordinairement,  avec  ce  léger  degré  de 
perte  de  connaissance  qu*on  désigne  souvent  sous  le  nom 
A' absences.  Hs  peuvent  être  précédés  d'une  aura.  Le 
petit  mal  est  d'ailleurs  aussi  varié,  au  moins,  que  le  grand 
mal,  dans  ses  manifestations,  dans  sa  durée  et  dans  son 
intensité.  11  peut  y  avoir  des  contractions  spasmodiques 
plus  ou  moins  prononcées  dans  les  muscles  de  la  face  et 
des  yeux,  parfois  même  dans  ceux  des  membres,  ou  bien 
une  tendance  irrésistible  à  un  mouvement  spécial  de  loco- 
motion ;  mais  Tensemble  des  phénomènes  est  de  très-courte 
durée,  et  la  perte  de  connaissance  et  l'abolition  de  la 
motilité  spontanée  ne  sont  pas  suffisamment  complètes 
pour  entraîner  la  chute  du  patient.  Voici  comment  les 
choses  se  passent  assez  souvent.  Un  épileptique  est  pris 
subitement  de  vertige,  soit  chez  lui,  soit  dans  un  endroit 
public  quelconque.  11  s'arrête  brusquement,  s'il  marchait, 
et  cherche  instinctivement  un  point  d'appui;  ou  bien,  s'il 
parlait  à  des  interlocuteurs,  il  cesse  tout  d'un  coup  de  parler. 
On  le  voit  pâlir,  parfois  à  un  degré  extrême  :  en  même 
temps  ses  pupilles  se  dilatent,  ses  paupières  s'écartent  sou- 
vent d'une  façon  convulsive,  ses  yeux  peuvent  se  tourner 
spasmodiquement  dans  un  sens  ou  dans  un  autre  ;  quel- 
quefois ils  s'agitent  en  tous  sens;  il  peut  y  avoir  un  peu 
d'extension  ou  de  flexion  tonique  des  membres,  suivie  ou 
non  de  quelques  secousses  cloniques;  fréquemment,  tout 
se  borne  à  la  pâleur  excessive  de  la  face,  accompagnée 
ou  non  des  phénomènes  oculo-pupillaires  et  d*uQ  peu 
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de  dislorsion  des  traits.  Mais  toujours  il  y  a  absence, 
c'est*à-dire,  perte  passagère  de  connaissance.  L'accès  peut 
durer,  en  tout,  quelques  secondes.  S'il  a  eu  une  si  courte 
durée,  le  retour  à  Tétat  normal  a  lieu  tout  aussitôt  que 
l'accès  cesse,  et  le  malade  peut  parfois  reprendre  la  phrase 
qu'il  avait  commencée  et  qu'il  avait  brusquement  inter- 
rompue. Mais,  pour  peu  que  l'acx^ès  ait  duré  un  peu  plus 
longtemps,  quelques  secondes  de  plus,  il  y  a  une  courte 
période  de  stupeur  ou,  bien  plus  rarement,  d'excitation 
cérébrale,  lorsque  la  pâleur  se  dissipe  et  que  les  mou- 
vements reprennent  leur  liberté;  et  le  malade  a  perdu 
tout  souvenir  de  ce  qui  s'est  passé  dans  les  instants  qui 
ont  précédé  son  attaque. 

Pendant  les  accès  d'épilepsie,  surtout  dans  les  accès 
complets  du  grand  mal,  les  muscles  de  la  vie  organique 
peuvent  être  aussi  plus  ou  moins  atteints.  Il  peut  y  avoir 
miction  et  défécation  involontaires,  émission  de  sperme  ; 
les  mouvements  du  cœur  peuvent  être  plus  ou  moins 
troublés  :  affaiblis  au  début,  au  point  de  paraître  s'arrêter 
pendant  quelques  moments,  ils  deviennent  parfois  violents 
dans  la  dernière  période  de  l'accès. 

On  a  cherché  dans  quel  ordre  se  produisent  les  phéno- 
mènes caractéristiques  de  l'épilepsie.  Pour  certains  auteurs, 
la  perte  de  connaissance  aurait  lieu  tout  d'abord  ;  pour 
d'autres,  ce  seraient  les  (contractions  spasmodiques  des 
muscles  de  la  face  et  des  yeux  qui  seraient  les  phénomènes 
initiaux  ;  pour  d'autres  encore,  Marshall-Hall  entre  autres, 
l'attaque  débuterait  par  les  convulsions  des  muscles  du 
larynx  et  du  cou  {laryngisme  eX  trachélisme).  Pour  d'autres 
enfin.  Trousseau,  M.  Delasiauve  et  Bland  Radcliffe,  par 
exemple,  la  pâleur  de  In  face  précéderait  les  autres  phé- 
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Domènes.  M.  Brown-Séquard  teud  à  considérer  aussi  la 
pâleur  de  la  face,  bientôt  suivie  de  la  perle  de  connais- 
sance) comme  étant  une  des  premières  manifestations, 
sinon  la  première,  de  Tatlaque  d'épilepsie. 

L'épilepsie  implique  d'ailleurs,  quel  que  soit  Tordre 
de  succession  des  phénomènes,  un  état  particulier  des 
centres  nerveux,  constituant  l'imminence  morbide,  que 
telle  ou  telle  circonstance  fera  éclater.  Cet  état  des 
centimes  nerveux  consiste,  d'après  M.  Brown-Séquard, 
dans  un  accroissement  d'excitabilité  réflexe  de  certaines 
parties  de  Taxe  cérébro-spinal,  le  plus  souvent  de  la  base 
de  Tencéphale  et  spécialement  de  la  moelle  allongée. 
Il  7  aurait  aussi  abolition  du  contrôle  que  la  volonté 
exerce,  dans  les  couditions  normales,  sur  la  faculté  réflexe. 
C'est  là,  à  peu  près  textuellement,  ce  que  dit  ce  physiolo- 
giste (1).  Et  il  ajoute,  dans  un  autre  passage  (2),  que  l'exci- 
tabilité réflexe  de  l'axe  cérébro-spinal  peut  être  modiQée 
soit  directement,  comme  dansPépilepsie  syphilitique,  scro- 
fuleuse  ou  rhumatismale,  soit  indirectement,  par  le  fait  de 
quelque  irritation  d'une  partie  périphérique  ou  centrale  du 
système  nerveux.  Très -probablement,  ce  serait,  dans  la 
plupart  des  cas,  par  l'intermédiaire  des  vaisseaux  sanguins 
de  Taxe  cérébro-spinal,  que  cette  irritation  produirait 
cette  modification  de  l'excitabilité  des  centres  nerveux. 

Ainsi,  suivant  M.  Browu-Séquard,  Tétat  anormal  parti- 
culier des  centres  nerveux,  et  spécialement  du  bulbe  rachi- 
dien  et  de  la  base  de  Veucéphale,  qu'il  regarde  comme  la 
condition  productrice  de  Tépilepsie,  serait  une  conséquence 
de  troubles  vaso-moteurs,  du  moins  dans  un  grand  nombre 


(1)  Browa-Séquard,  Leçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs ,  p.  84< 

(2)  Loc.  cit.,  p.  10«. 
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de  cas.  Pour  lui,  ce  serait  la  dilatation  des  vaisseaux  de  ces 
partiesde  Tencéphale  qui  y  déterminerait  une  augmentation 
de  nutrition,  et,  par  suite,  une  exaltation  de  reicitabilité 
réflexe.  La  dilatation  des  vaisseaux  pourrait  être  produite, 
soit  directement,  par  impuissance  fonctionnelle  des  centres 
d'origine  des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  à  ces  vaisseaux  ; 
soit  indirectement,  et  d'une  façon  secondaire,  par  la  fatigue 
résultant  d'une  excitation  vive  et  prolongée  des  vais- 
seaux. 

Une  fois  la  modification  spéciale  du  bulbe  rachidien  et 
de  la  base  de  Tencéphale  déterminée  par  ce  mécanisme, 
les  attaques  d'épilepsie  pourront  avoir  lieu,  dès  que  des 
causes  efficaces  agiront.  Dans  un  bon  nombre  de  cas,  une 
aura  epileptica^  perçue  ou  non  perçue,  se  manifestera 
au  début  de  l'attaque.  Pour  M.  Brown-Séquard,  V'aura 
véritable  ne  serait  pas  sentie,  mais  elle  serait  souvent 
accompagnée  de  sensations  diverses,  perçues.  D*après  lui, 
cette  aura  consisterait  probablement  en  une  violente  exci- 
tation, ayant  son  siège  dans  les  fibres  excito-motrices  (1), 
c'est-à-dire  dans  des  fibres  difiérentes  des  fibres  nerveuses 
sensitives,  et  qui,  comme  l'avait  imaginé  Marshall-Hall,  ne 
prendraient  part  qu'aux  actions  réflexes.  Ces  fibres  excito- 
motrices  seraient  elles-mêmes  plus  excitables  chez  les 
épilepliques  que  chez  les  individus  sains,  et  celte  augmen- 
tation d'excitabilité  pourrait  être  due,  entre  autres  causes, 
à  une  paralysie  des  vaisseaux  sanguins  qui  servent  à  leur 
uulrition  f2). 

J'ai  à  peine  besoin  de  vous  rappeler  les  belles  recherches 


(i)  loc,  cit.t  p.  HO. 
(2)  Loc  at.^  p.  iii. 
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de  M.  BrowD-Séquard  sur  l'épilepsie  expérimentale.  Vous 
avez  tous,  sans  doute,  été  témoins  des  expériences  si  nom- 
breuses qu'il  a  faites  sur  ce  sujet  et  dont  il  a  répété  les 
principales  ici  même,  dans  ses  Cours.  Vous  savez  que  c'est 
chez  le  cochon  d'Inde  que  l'on  produit  le  plus  facilement 
l'épilepsie  expérimentale,  mais  qu'on  a  pu  la  provoquer 
aussi  sur  d'autres  mammifères,  le  lapin,  le  chat,  le  chien. 
H.  Brown-Séquard  a  fait  voir  que  les  lésions  de  la  moelle 
épinière,  du  bulbe  rachidien,  que  celles  des  nerfs,  et,  en 
particulier,  du  nerf  sciatique,  déterminent,  au  bout  d'un 
certain  nombre  de  jours,  la  production  d'une  affection 
très-analogue  à  l'épilepsie  (i). 

Ces  lésions  ne  sont  pas  les  seules  conditions  expéri- 
mentales qui  donnent  lieu  à  des  crises  épileptiformes. 
M.  Brown-Séquard  a  rendu  épileptiques  des  cobayes,  en 
sectionnant  le  grand  sympathique  dans  l'abdomen  (2). 
M.  Westphal  a  montré  qu'on  en  provoque  par  une  per- 
cussion assez  l^re  sur  la  tète  d'un  cobaye;  et  l'on 
peut  voir  naître,  à  la  suite,  un  état  épileptique  qui  dure 
de  six  semaines  à  deux  mois  (3).  D'après  les  recherches 


(i)  H.  Brown-Séipurd  aTait  pu,  en  1869,  réunir  quarante  et  une  obsenra- 
tions  d'épilepeie  rarrenue  cbes  l'homme  i  la  suite  de  lésion  traumatique,  ou 
d*irriiation  de  cause  interne,  soit  des  nerb  lombaires,  soit  du  nerf  sciatique  ou 
des  ramifications  de  ces  nerfii.  Quatre  ou  cinq  de  ces  observations  étaient  rela- 
tiTOS  à  des  amputés  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1869,  p.  121) 
Depuis  lort,  des  Ikits  du  même  genre  ont  été  publiés.  Je  me  contenterai  de  si- 
gnaler deux  cas  :  Vun,  publié  par  M.  Billroth,  dans  lequel  Tépilepsie^  provoquée 
par  la  contusion  du  nerf  sciatique,  a  été  guérie  par  une  incision  faite  sur  le 
tr^et  du  nerf  (Archives  de  Langenbeck,  t.  XIII,  2*  fascicule.  —  Union  méd.^ 
7  mai  1872);  l'autre,  publié  par  M.  Sch&iTer  (Epilepsie  nach  Queischung  des 
Nervut  isehiadicus,  Gentralblatt...  1873,  p.  188.) 

(2)  Brown-Séquard.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1872«  pp.  1 

et  17. 

(8)  Westpbalf  Sur   VépUepHe  artificiellement  produite   chez  Uê  eochoru 
d^lndf.  Anal,  m  Archives  de  physiologie,  1872,  p.  264. 
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de  M.  Ferrier,  on  peut  susciter  aussi  une  attaque 
d'épilepsie  en  soumettaut  la  surface  des  hémisphères  céré- 
braux, chez  le  lapin  ou  le  chat,  à  un  courant  faradique 
assez  intense  (1).  Enfin^  je  citerai  aussi  les  recherches  de 
M.  Magnan  sur  Tétat  épileptiforme  produit  par  Fessence 
d^absinlhe  (2).  Mais  je  n'insiste  pas  sur  ces  faits.  Je  veux 
me  borner  à  parler  de  Tépilepsie  qui  se  développe  sous 
rinfluence  des  lésions  de  la  moelle  épinière  ou  des  nerfs 
sensitifs. 

Lorsque  les  animaux  sont  devenus  ainsi  épileptiques,  ils 
sont  pris  de  temps  en  temps,  assez  fréquemment,  d'atta- 
ques spontanées;  et,  ce  qui  est  particulièrement  intéres- 
sant, on  peut  provoquer  ces  attaques  en  excitant  une  cer- 
taine région  de  la  peau,  que  M.  Brown-Séquard  a  nommée 
zone  épileptogène^  et  qui  est  située  vers  Tangle  de  la  mâchoire 
inférieure,  s'étendaut  de  là  vers  rœil,  et,  dans  un  autre  sens, 
vers  la  région  latérale  du  cou.  Cette  zoue  siège  du  même 
côté  que  la  moitié  lésée  de  la  moelle,  ou  que  le  nerf  scia- 
tique  coupé.  C'est  de  cette  zone  que  part  sans  doute  Y  aura 
dans  les  attaques  spontanées.  Or,  la  peau,  dans  cette  ré- 
gion, pendant  tout  le  temps  que  dure  Tépilepsie,  est  beau- 
coup moins  sensible  que  celle  de  la  région  homologue  du 
côté  sain;  on  peut  la  froisser,  la  pincer  fortement  entre  les 
doigts,  sans  provoquer  de  cris,  tandis  que  si  Ton  fait  la 
même  excitation  du  côté  sain,  le  cochon  dinde  pousse 
immédiatement  des  cris  et  se  débat. 

Du  reste,  vous  pouvez  constater,  en  ce  moment,  celte 
différence  sur  le  cobaye  que  je  mets  sous  vos  yeux  et  qui 

(1)  David  Ferrier,  Expérimental  Researcfies  in  Cérébral  Phyuohgy  and 
Pathology,  Londoo,  1873.  ^Trad.  franc,  par  M.  Duret,  p.  6  et  suiv. 

(2)  Magoan.  Recherches  de  physiologie  pathologique  avec  Cakool  et  tessenee 
d'absinthe.  —  Épilepsie  (Archives  de  physiologie  normale  et  paUioloffî(|Qe, 
1873,  p.  115.  Voy.  p.  125  etiuiv.). 
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a  subi,  il  y  a  plusieurs  semaines,  la  sectiou  du  tronc  du 
nerf  sciatique  gauche.  Vous  entendez  Tanimal  crier,  vous 
le  voyez  s'agiter  dès  que  je  pince,  même  assez  légèrement, 
la  peau  de  la  face,  vers  Tiangle  de  la  mâchoire  inférieure 
du  côté  droit.  Au  contraire,  lorsque  je  pince  la  peau  de  cette 
même  région  du  côté  gauche,  il  n'y  a  pas  de  manifestation 
dp  douleur;  mais  vous  voyez  Tan i mal  porter  son  pied  pos- 
térieur gauche  vers  la  partie  latérale  gauche  du  cou,  en 
inclinant  la  têle  de  ce  côté  :  il  frotte  vivement,  plusieurs 
fois  de  suite,  cette  partie  avec  son  pied;  puis  survient 
l'attaque  épileptique,  caractérisée  par  des  mouvements 
coDvulsifs  généralisés,  avec  chute  à  terre  dès  le  début  des 
convulsions.  Voici  l'attaque  terminée;  elle  n'a  duré  que 
très-peu  de  temps.  L'animal  est  resté  quelques  secondes 
immobile,  mais  il  s'est  bientôt  relevé,  et  il  se  met  à  faire 
quelques  pas  d'une  façon  mal  assurée;  puis,  le  voilà  qui  est 
repris,  sans  nouvelle  excitation,  d'une  autre  attaque,  sem- 
blable à  la  première  :  il  y  en  a  ainsi  parfois  plusieurs  de 
suite,  séparées  par  de  courts  intervalles,  pour  une  seule 
excitation.  Sur  ce  cochon  d'Inde,  on  peut  voir  une  autre 
particularité,  signalée  aussi  par  M.  Brown-Séquard.  La 
peau  de  la  zone  épileptogène  offre  une  éruption  croûteuse  ; 
elle  est  moins  garnie  de  poils  que  la  région  correspondante 
du  côté  opposé;  enfin,  elle  est  couverte  d'un  nombre  énorme 
de  poux. 

C'est  cette  diminution  de  la  sensibilité  cutanée  dans  la 
zone  épileptogène,  que  M.  Brown-Séquard  a  considérée 
comme  une  preuve  à  l'appui  de  son  opinion  sur  le  siège  de 
Vaura  epileptica  véritable  :  je  vous  ai  dit  qu'il  place  ce 
siège  dans  les  fibres  nerveuses  excito-motrices,  à  l'exclusion 
des  fibres  sensitives. 

Chez  l'homme  épileptique,  on  ne  constate  qu'exception- 

TDLPIAlf.  li.  —  8 
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Dellement  l'existence  d'une  zone  épileptogène  ;  mais 
M.  Brown-Séquard  a  pourtant  réuni  plus  de  trente  cas, 
dans  lesquels  il  suffisait  d'irriter  une  partie  de  la  peau  pour 
déterminer  une  attaque  épileptique  ;  et  il  est  probable  que 
le  nombre  des  cas  de  ce  genre  augmenterait  rapidement, 
si  l'on  pouvait,  sans  scrupule,  examiner  sous  ce  rapport 
tous  les  points  du  tégument  chez  les  malades.  Le  siège  de 
la  zone  épileptogène,  dans  les  cas  connus,  a  été  assez 
varié. 

Vaura  epileptica^  d'après  M.  Brown-Séquard,  serait 
encore  un  phénomène  de  Tépilepsie,  qui  pourrait  s'expli- 
quer à  l'aide  des  données  fournies  par  la  physiologie  des 
nerfs  vaso-moteurs.  L'aura  epileptica  serait  due  à  une  exci- 
tation particulière  des  fibres  excito-motrices  de  telle  ou 
telle  région  du  corps,  suivant  le  point  de  départ  du  phéno- 
mène; l'excitabilité  de  ces  fibres  étant  accrue  par  suite 
de  conditions  probablement  diverses,  entre  autres,  par 
suite  de  la  dilatation  des  vaisseaux  sanguins  en  relation 
avec  ces  fibres,  et  de  l'augmentation  de  nutrition  qu'elles 
reçoivent  en  conséquence  de  cette  dilatation. 

L'aura  est  suivie  immédiatement  de  l'attaque  épileptique. 
Dans  la  plupart  des  cas,  ainsi  que  je  l'ai  rappelé,  celte 
attaque,  d'après  Trousseau,  Bland  Radcliffe,  M.  Brown- 
Séquard,  commence,  chez  Thomme,  par  la  pâleur  du 
visage,  précédée,  ou  accompagnée,  ou  suivie  immédiate- 
ment de  la  dilatation  des  pupilles;  puis  surviennent  quel- 
ques convulsions  de  la  face,  et  presque  aussitôt  a  Heu  la 
perte  de  connaissance,  avec  chute  à  terre,  s'il  s'agit  d'un 
accès  de  grand  mal. 

M.  Brown-Séquard  a  attribué  ces  premiers  phéno- 
mènes de  l'attaque  à  une  contraction  vasculaire,  dé- 
terminée par  une  excitation  des  nerfs  vaso-moteurs  des- 
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tioés  à  la  face  et  aux  hémisphères  cérébraux  (r. 
MM.  Kussmaul  et  Tenner,  sans  conuattre  les  travaux  de  leur 
prédécesseur,  ont  expliqué,  peu  de  temps  après,  la  perle 
de  connaissance  épileptique  par  le  même  mécanisme  (2). 
Voici,  suivant  M.  Brown-Séquard,  quel  serait  ce  méca- 
nisme. Sous  l'influence  d'une  excitation  partant  du  centre 
nerveux,  si  la  cause  de  l'épilepsie  réside  dans  ce  centre, 
ou  de  la  périphérie,  si  la  cause  est  périphérique ,  les 
foyers  centraux  d'origine  des  nerfs  vaso-moteurs  de  la 
face  et  des  hémisphères  cérébraux  seraient  mis  en  acti- 
vité :  il  se  produirait  ainsi  un  resserrement  des  petits  vais- 
seaux de  la  face  d'abord,  d'où  la  pâleur  du  visage,  t'A 
des  hémisphères  cérébraux  ensuite,  d'où  l'abolition  de 
leurs  fonctions  et«  par  suite,  la  perte  de  connaissance. 
Si  l'anémie  s'étend  aux  corps  striés,  aux  couches  optiques, 
aux  pédoncules  cérébraux,  les  contractions  coordonnées, 
nécessaires  à  la  station  ou  aux  diverse»-  attitudes,  devien- 
nent impossibles;  il  y  a  forcément  chute  à  terre. 

Le  sang,  chassé  du  cerveau  proprement  dit,  s'accumule- 
rait, d'après  M.  Brown-Séquard,  vers  la  base  de  l'encéphale 
et  dans  la  moelle  épinière.  Ce  sang  pourrait  produire,  par  le 
fait  même  de  son  accumulation,  une  excitation  de  la  moelle 
épinière  et  de  l'isthme  encéphalique,  et  déterminer  ainsi 
les  convulsions  qui  ne  tardent  guère  à  se  montrer  dans 
les  diverses  parties  du  corps.  Mais,  en  outre,  il  faut  tenir 
compte  des  difQcultés  de  la  circulation  et  de  la  respira  • 

(1)  Brown-Séquard,  Hesearches  on  Epilepsy;  ils  artificial  production  in  ani- 
mais, and  iU  etioîogy y  nature  and  treatment  in  man*  Boston,  1856-1857. 

/2)  A.  Kunmaul  et  A,  Tenner,  Recherches  sur  P origine  et  les  conditions 
dexistence  des  convulsions  épilepli/ormes,  consécutives  à  une  hémorrhagiCf  et 
sur  fépilepsie  en  général.  (Untcrsuchungen  zur  Naturlehre  d.  Menschen  u.  d. 
Thiere,  yon  J.  Moleschott.  1857,  p.  1.  — Conclusions  accompagnées  de  remar- 
ques par  If.  Brown-Séquard,  in  Journal  de  Brown-Séquard,  t.  T,  1858.  p.  200.) 
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tion,  qui  naissent  bientôt  par  suite  des  convulsions  du  larynx 
et  des  muscles  tboraciques,  ainsi  que  de  raffaiblissement  des 
mouvements  du  cœur.  Le  sang,  retenu  dans  la  moelle  épi- 
nière  et  Tisthme  de  Vencéphale,  s'y  charge  de  plus  en  plus 
d'acide  carbonique,  et  le  sang  artériel,  qui  peut  pénétrer 
encore  dans  les  vaisseaux  de  ces  parties,  n'a,  pour  ainsi  dire, 
pas  subi  d^bématose  pulmonaire.  Les  éléments  de  la  moelle 
et  deTisthme  encéphalique  sont  donc  soumis  à  l'action  irri- 
tante d'un  sang  contenant  une  forte  quantité  d'acide  carbo- 
nique,  et  cette  irritation  doit  contribuer  à  provoquer  des 
mouvements  convulsifs  dans  les  diverses  parties  du  corps. 

Le  sang  chargé  d'acide  carbonique,  en  irritant  plus  ou 
moins  fortement  les  éléments  anatomiques  des  parties  exci- 
tables de  l'axe  cérébro-spinal,  épuise  assez  rapidement  leur 
excitabilité,  et  comme  il  ne  peut  pas,  comme  le  ferait  le 
sang  oxygéné,  régénérer  les  propriétés  de  ces  éléments,  les 
convulsions  doivent  nécessairement  cesser  au  bout  d'un 
temps  assez  court,  si  l'accès  se  prolonge  sans  interruption. 
Le  spasme  des  muscles  laryngiens  et  thoraciques  disparaît  ; 
la  respiration  redevenant  possible,  du  sang  oxygéné  par- 
court de  nouveau  les  vaisseaux  de  l'encéphale  et  de  la 
moelle  épinière,  et  peu  à  peu  les  propriétés  physiologiques 
des  éléments  de  ces  centres  renaissent  ;  le  fonctionnement 
des  diverses  parties  de  Taxe  cérébro-spinal  se>rétablit,  après 
une  période  plus  ou  moins  longue  d'engourdissement 
(période  de  stupeur,  de  coma). 

On  voit  que,  dans  cette  théorie,  les  principaux  phéno- 
mènes de  Tattaque  auraient  pour  point  de  départ  l'anémie 
cérébrale,  due  à  la  contraction  des  vaisseaux  des  hémis- 
phères cérébraux. 

Cette  théorie  ne  tient,  à  la  vérité,  qu'un  compte  médiocre 
des  cas,  peu  nombreux,  je  le  veux  bien,  où  l'attaque  com- 
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mence  d'une  autre  façon  que  dans  ceux  que  nous  avons 
pris  pour  types.  Mais,  dans  ceux  de  ces  cas,  que  nous 
pouvons  nommer  irréguliers,  dans  lesquels  on  constate 
encore  la  perte  de  connaissance  avec  ou  sans  chute  à  terre, 
cette  théorie  trouverait  aussi  son  application. 

L'hypothèse  de  M.  Brown-Séquard  est-elle  admissible  7 
Pour  nous  en  rendre  compte,  nous  n'avons  qu'à  nous  rap- 
peler ce  que  nous  avons  vu  de  l'action  de  l'appareil  nerveux 
vaso-moteur  sur  la  circulation  cérébrale. 

L'interruption  delà  circulation  dans  les  eentres  nerveux 
encéphaliques  peut- elle  produire  une  abolition  presque  im- 
médiate de  toutes  les  fonctions  de  ces  centres  et,  par  consé- 
quenly  une  perte  de  connaissance  complète  et  à  peu  près 
subite?  Des  expériences,  qui  prouvent  qu'il  en  est  bien  ainsi, 
ont  été  faites,  il  y  a  longtemps  déjà.  Âstley  Gooper  a  montré, 
en  effet,  que  la  ligature  ou  la  compression  des  quatre 
artères  principales  du  cerveau,  chez  un  chien  ou  chez  un 
lapin,  peut  produire  l'abolition  complète  et  presque  subite 
de  la  motilité  volontaire  et  de  la  sensibilité,  c'est-à-dire 
une  véritable  perte  de  connaissance.  L'expérience  réussit 
toujours  sur  le  lapin«  Vous  avez  pu  voir,  par  vous-mèmeS| 
lorsque  j'ai  cherché  à  répéter  cette  expérience  devant 
vous,  que  la  ligature  des  quatre  artères  principales  de  l'en- 
céphale Çies  deux  carotides  et  les  deux  vertébrales) ,  faite 
sur  le  chien,  n'amène  pas  constamment  le  résultat  que 
je  viens  de  vous  indiquer.  Lorsque  l'expérience  réussit, 
il  se  produit,  en  général,  quelque  chose  de  plus  que  dans 
la  simple  perte  de  connaissance  ;  il  y  a  aussi  suspension 
de  la  respiration,  ce  dernier  phénomène  se  manifestant 
d'ailleurs  on  peu  plus  tardivement  que  rabolition  du  mou* 
vement  volontaii*e  et  des  perceptions 
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Ces  expériences  ne  sont  pas  les  seules  qu'on  puisse 
citer,  pour  montrer  que  Tinterruption  du  cours  du  sang 
dans  Tencéphale  a  pour  effet  une  abolition  des  fonctions 
encéphaliques,  analogue  à  celle  qui  se  produit  dans  la 
perte  de  connaissance  des  épileptiques. 

Vous  savez  qu'on  observe  un  résultat  du  même  genre 
quand  on  injecte  dans  les  artères  de  Tencéphale,  par  une 
des  carotides,  de  l'eau  contenant  en  suspension  une  sub- 
stance pulvérulente,  de  la  poudre  de  lycopode,  par  exemple. 
Cette  poudre  va  obstruer  la  plupart  des  artérioles  de  l'en- 
céphale et  détcuit  ainsi,  par  arrêt  de  la  circulation,  toute 
volonté  et  toute  perceptivité. 

On  va  faire  l'expérience  devant  vous,  sur  un  chien,  en 
poussant  l'injection  par  une  seule  de  ses  carotides.  Le 
résultat  serait  plus  rapide  si  Tinjection,  comme  je  Tai  pra- 
tiquée plusieurs  fois,  était  faite  simultanément  dans  les  deux 
carotides. 

La  perte  de  connaissance  n'est  jamais  subite  dans  ces 
expériences.  Il  en  est  de  même,  lorsqu'on  lie  les  carotides 
et  les  artères  vertébrales.  On  aurait  pu  croire  que  l'injection 
de  poudre  de  lycopode,  en  supprimant  tout  d'un  coup, 
pour  ainsi  dire,  la  circulation  dans  l'encéphale,  aurait  dû 
anéantir  brusquement  la  motilité  et  la  sensibilité;  mais  il 
faut  bien  reconnaître  que,  même  dans  ce  cas,  il  se  passe 
quelques  moments  avant  que  Tanimal  soit  complètement 
incapable  de  mouvement 

Vous  voyez,  après  deux  ou  trois  secondes,  l'animal 
s'agiter;  il  se  plaint,  pousse  même  des  cris;  puis  le  voilà 
qui  devient  immobile.  11  y  a  perte  absolue  du  mouvement 
volontaire  ;  mais  vous  pouvez  constater  que  la  respiration 
continue.  Les  mouvements  respiratoires  sont  lents,  pro- 
fonds, difficiles. 
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Quand  on  injecte^  par  les  artères  vertébrales,  le  liquide 
chargé  de  spores  de  lyoopode,  il  pénètre  surtout  dans 
le  bulbe  et  dans  l'isthme  de  Tencéphale  et  y  détermine  une 
anémie  des  centres  respiratoires;  aussi  la  respiration 
s'arréte-t-elle  plus  vite.  Du  reste,  les  anastomoses  de  la 
base  du  cerveau  sont  si  nombreuses,  que  la  respiration  finit 
par  s'arrêter,  quelle  que  soit  Tarière  par  laquelle  on  a 
poussé  l'injection. 

Un  fait  remarquable,  c'est  que,  même  lorsque  l'injection 
est  faite  par  les  artères  vertébrales,  la  respiration  dure 
toujours  un  peu  plus  que  le  mouvement  volontaire  :  c'est 
ce  qu'on  peut  constater  aussi  dans  les  expériences  de  liga- 
ture de  ces  artères.  Le  bulbe  rachidien,  ou  plutôt  le  centre 
respiratoire,  par  un  singulier  privilège,  offre  une  résistance 
plus  grande  qiie  celle  des  autres  parties  de  Taxe  cérébro- 
spinal, aux  causes  qui  affaiblissent  ou  anéantissent  les  fonc- 
tions des  centres  nerveux.  Ici,  il  s'agit  de  l'influence  de 
l'arrêt  de  la  circulation  ;  mais  il  en  est  de  même,  d'une 
façon  générale,  pour  l'effet  des  substances  toxiques  dont 
l'action  porte  d'abord  sur  les  centres  nerveux;  tels  sont  les 
anesthésîques ,  le  chloroforme,  l'éther,  le  chloral  hy- 
draté, etc.;  tels  sont  encore  certains  poisons  convulsivanLs, 
la  strychnine,  la  brucine,  par  exemple.  C'est  une  remarque 
qui  a  été  faite  par  divers  physiologistes.  J'ajoute  que  la 
nicotine  parait  faire  exception  ;  car,  chez  la  grenouille,  au 
moins,  les  mouvements  de  l'appareil  hyoïdien,  lorsque 
ranimai  est  soumis  à  l'action  toxique  de  cette  sub- 
stance, s'arrêtent  avant  que  la  motilité  des  membres  ait 
disparu. 

Vous  avez  pu  observer  sur  le  chien  que  nous  venons  de 
mettre  en  expérience  un  moment  d'agitation  assez  vio* 
lente,  avec  douleur,  ce  qui  lient  à  ce  que  ranémic  de  1  en- 
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céphale  produit  une  irritation  momentanée  de  ses  parties 
excitables.  Un  phénomène  du  même  genre  peut  se  mani- 
fester, quand  on  injecte  dans  Tartère crurale  d'un  chien,  de 
l'eau  tenant  en  suspension  des  spores  de  lycopode.  L'injec- 
tion, dirigée  vers  le  cœur,  pénètre,  comme  je  vous  l'ai  dit, 
dans  les  artères  spinales  par  {^intermédiaire  des  artères  lom- 
baires, et  rinjection  peut  être  suivie  de  convulsions  dans 
les  membres  postérieurs,  avec  agitation  de  l'animal  et  cris 
de  douleur  :  il  paraît  donc  y  avoir,  dans  ces  cas,  une  irri- 
tation de  la  moelle  épiuière,  par  suite  de  l'anémie  déter- 
minée brusquement  dans  ce  centre  nerveux.  Mais  il  n*est 
pas  inutile  de  noter  que  ces  mouvements  d'agitation  et  les 
cris  plaintifs,  qui  peuvent  les  accompagner,  ne  sont  pas  des 
symptômes  constants,  ni  dans  le  cas  d'injection  de  poudre 
de  lycopode  dans  les  artères  de  l'encéphale,  ni  lorsque  cette 
poudre  est  injectée  dans  les  artères  de  la  moelle  épi- 
nière.  U  n'est  pas  rarede  voir  la  perte  de  connaissance,  dans 
le  premier  cas,  et  surtout  la  paraplégie,  dans  le  second,  se 
produire,  sans  être  précédées  de  phénomènes  indiquant 
une  irritation  des  centres  nerveux  dont  la  circulation  est 
interceptée. 

Ainsi,  la  suppression  de  la  circulation  dans  l'encéphale 
abolit  presque  immédiatement  les  fonctions  du  cerveau,  et 
amène  la  perte  do  la  connaissance.  Or,  l'arrêt  de  la  circu- 
lation dans  les  diverses  parties  de  l'encéphale  ne  peut-il 
pas  avoir  lieu,  lorsque  les  petits  vaisseaux  de  ces  parties 
se  resserrent  sous  l'influence  de  l'excitation  des  nerfs 
vaso-moteurs?  M.  Cl.  Bernard,  comme  nous  Tavous  vu, 
avait  déjà  constaté,  dès  1853,  que  la  température  de 
l'un  des  hémisphères  cérébraux,  après  la  section  du  cor- 
don cervical   sympathique  correspondant,  devient  plus 
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élevée  que  celle  de  Thémisphère  opposé  ;  ce  qui  démontre 
bien  que  ce  cordon  innerve  les  vaisseaux  de  T hémisphère 
du  même  côté.  J'ai  cité  aussi  les  expériences  de  MM.  Don- 
ders  et  Yan  der  Becke  Gallenfels,  qui  ont  vu  les  vaisseaux  de 
Tencéphale  se  resserrer,  lorsqu'ils  électrisaient  le  cordon 
cervical  du  grand  sympathique.  Malgré  ces  preuves  incon- 
testables de  l'action  des  vaso-moteurs  sur  les  vaisseaux  de 
Tencéphale,  on  a  récemment  agité  de  nouveau  la  question 
de  savoir  si  le  grand  sympathique  agit  sur  ces  vaisseaux. 
M.  NothnageU  ainsi  que  j'ai  déjà  eu  occasion  de  vous 
le  dire  (1),  affirme  que  la  section  du  cordon  cervical  du 
sympathique,  et  surtout  l'ablation  du  ganglion  cervical  su- 
périeur, ont  pour  résultat  la  dilatation  des  vaisseaux  de  la 
pie-mère,  préalablement  mise  à  nue  par  une  couronne  de 
trépan,  et  il  a  vu  réiectrisation  du  sympathique  produire 
le  resserrement  des  mêmes  vaisseaux.  Or,  M.  Alex.  Schultz, 
qui  a  répété  ces  expériences,  n'a  pu  rien  constater  de  sem- 
blable; les  résultats  de  ses  recherches  ont  été  absolument 
négatifs  (2).  MM.  Riegel  et  Jolly(â)  assurent  aussi  que, 
si  Ton  met  le  cerveau  à  nu  chez  un  mammifère,  et  si  l'on 
électrise  son  grand  sympathique»  od  n'obtient  rien.  Il  paraît 
singulier  que  l'on  puisse  discuter  sur  des  faits  comme 
ceux-là.  Je  dois  vous  rappeler  ce  que  je  vous  ai  dit  ail- 
leurs (&)  des  expériences  que  nous  avons  faites  sur  ce 

(1)  T.  I,  p.  98  et  p.  109. 

(2)  A  Schultz.  Zur  Lehre  von  der  Bluibewegung  im  Innem  des  Schâdels 
(St-Petenbnrger  med.  Zeitschrift.  Bd.  XI,  1866,  p.  122).  Dans  ce  travail,  l'au- 
teur parle  de  variations  spontanées  dn  calibre  des  artères  de  U  pie-mère,  varia- 
tions indépendantes  de  l'influence  des  mouvements  respiratoires,  et  qu'il  aurait 
observées  à  l'aide  du  microscope. 

(3)  Frani  Riegel  et  Friedrich  Jolly.  Ueber  die  Verûnderungen  der  Piage fasse 
inFolgevon  Reizung  seruibler  Nerven  (Vircliuw's  Archiv,  1>}71,  T.  LU,  p.  218 
etsttiv.). 

(4)  T.  I,  p.  109. 
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sujet.  Nous  avons  répété  plusieurs  fois  rexpérience,  en 
découvrant  le  cerveau  sur  des  lapins,  et  en  électrisant  avec 
un  fort  courant  induit  le  cordon  cervical  du  grand  sympa- 
thique d'un  côté.  Les  vaisseaux  se  sont,  dans  plusieurs 
cas,  resserrés  de  la  façon  la  plus  manifeste. 

Je  me  bornerai  à  vous  citer  deux  expériences  :  l'une, 
faite  sur  un  lapin  ;  l'autre,  sur  un  chien. 

Exp.  I.  —  Sur  un  Upin  adulte,  non  curarisé,  on  met  à  nu,  de  chaqae  cbîé  de 
U  ligne  médiane,  la  surface  convexe  des  hémisphères  cérébraux,  en  cnleTant 
la  Toute  crAnienne  dans  une  certaine  étendue.  On  coupe  les  deux  cordons  cer- 
vicaux sympathiques. 

A  3  h.  35,  on  électrise,  à  l'aide  d'un  courant  intermittent  d'nne  médiocre 
intensité  (appareil  à  charriot,  pile  de  Grcnct  ;  bobine  au  fil  induit  écartée  de 
10  centimètres  de  son  point  de  départ),  le  bout  supérieur,  périphérique,  du 
cordon  cervical  sympathique  du  c6té  gauche.  Les  vaiueaux  de  la  pie-uère  cé- 
rébrale du  côté  correspondant  se  resserrent.  Ce  resserrement  a  été  précédé 
d'une  dilatation  bien  visible,  qui  n'a  duré  qu'un  instant,  et  qui  s'est  iirodvite 
au  moment  de  l'application  des  électrodes.  Lorsqu'on  cesse  rélectrisation,  les 
vaisseaux  resserrés  se  dilatent  très-rapidement. 

Le  même  résultat  (resserrement  des  vaisseaux  de  la  pie-mère)  est  obtenu, 
quelques  moments  pins  tard,  avec  le  courant  farad iqne  porté  à  son  maximum 
d'intensité. 

A  3  h.  55,  on  électrise  le  bout  central  d'un  des  nerb  sdatiquet,  que  l'on  vient 
de  diviser  transversalement.  Il  semble  se  produire  un  peu  d'hyperémie  de  la 
pie-mère  cérébrale;  mais  cet  effet  n'est  pas  très-certain. 

Une  seconde  électrisation  de  cette  partie  centrale  du  sdaiique  détermine 
une  syncope,  pendant  laquelle  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  reviennent  sur  eux- 
mêmes  et  se  vident  d'une  grande  partie  du  sang  qu'ils  contenaient.  La  syncope 
dure  ploiieurs  secondes,  après  lesquelles  l'animal  recommence  à  se  mouvoir  : 
les  vaisseaux  de  la  pie-mère  reprennent  leur  calibre  primitif. 

On  électriie  de  nouveau  le  bout  central  du  nerf  sciattque.  Une  nouvelle  tjn* 
cope  se  produit;  et,  presque  annitôt,  on  voit  se  manifester  une  anémie  consi- 
dérable de  la  pie-mère.  Pendant  cette  syncopej  on  électrise  un  des  cordons  cer- 
vicaux du  sympathique,  et  l'on  détermine  ainsi  une  dilatation  notable  de  la 
pupille.  La  syncope  se  dissipe  spontanément»  après  une  duéôàpeii  prèségak 
à  celle  de  U  précédente. 

Sur  le  chien,  les  effets  m'ont  paru  moins  nets  que 
chez  le  lapin.  Je  cite  cependant  l'expérience  suivante, 
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à  cause  de  quelques  particularités  intéressantes  qu'elle  a 
présentées. 

ExF.  H.  —  Chien  terrier  mâtiné,  Tigoureux,  de  moyenne  taille,  Cnrarisation 
et  respiration  artificielle. 

A  l'aide  d'un  trépan,  on  fait,  sur  le  milieu  du  pariétal  droit,  une  ouYerturo  de 
18  millimètres  de  diamètre.  Pas  de  lésion  de  la  dure-mère  pendant  l'opération. 
On  incise  cette  membrane  de  façon  à  découvrir^  dans  cette  région,  le  cerveau 
rcTêtu  de  la  pie-mère. 

Le  nerf  Tago-sympathique  droit  est  mis  à  nu  dans  la  région  cervicale,  et  on 
l'étreint  fortement  en  le  liant  avec  un  fil  ;  puis  on  le  coupe  au-dessous  de  la  li- 
gature. 

Faradisation  dn  bout  supérieur  du  nerf  vago-sympathique  droit  avec  un  courant 
de  moyenne  intensité.  La  partie  de  l'encéphale  mise  à  découvert  pâlit  légère- 
ment, et  les  vaisseaux  se  resserrent  un  peu  :  mais  ces  effets  ne  sont  pas  très- 
marqués;  ils  ne  se  montrent  qu'après  une  électrisation  assex  prolongée.  Il  se 
produit  un  écoulement  de  larmes  du  côté  électrisé,  pendant  le  passage  du  cou- 
rant. La  pupille  droite  se  dilate  au  point  qu'on  ne  voit  presque  plus  l'iris. 

On  cesse  l'électrisation,  puis,  au  bout  de  quelques  minutes,  on  cherche  à 
constater  les  résultats  de  la  paralysie  du  nerf  vago-sympathique  coupé.  En 
examinant  le  nez,  les  lèvres  supérieure  et  inférieure»  r intérieur  des  joues 
et  la  langue,  on  constate  que  la  moitié  droite  de  ces  parties  est  sensible- 
ment plus  rouge  que  la  moitié  gauche  :  pour  la  langue,  la  différence  n'est 
guère  visible  qu'à  la  face  inférieure,  oh  Ton  voit  que  les  vaisseaux  du  côté  droit 
de  cet  organe  contiennent  un  sang  plus  vermeil  que  ceux  du  côté  gauche. 

Un  thermomètre  placé  en  contact  avec  la  face  interne  des  joues,  la  bouche 
étant  fermée,  marque  : 

Côté  gauche 33%2 

Côté  droit. .« 34o,8 

Placé  dans  les  narines,  il  marque  : 

Narine  gauche 33<*,6 

Narine  droite. 35 

On  électrisé  de  nouveau  le  bout  supérieur  du  nerf  vago-sympathique*  Le 
thermomètre  qui  marque  35<>  dans  la  narine  droite  et  qui  y  est  laissé  à  de- 
meure pendant  Félectrisation,  ne  marque  plus  que  3â<>,6  au  bout  de  quelques 
minutes  ;  puis,  Félectrisation  ayant  cessé,  la  température  monte  rapidement 
de  deux  dixièmes  de  degré. 

On  faradisê  la  surface  de  l'hémisphère  cérébral  h  l'aide  d'un  courant  de 
moyenne  intensité  (bobine  au  fil  induit  mise  à  10  centimètres  de  son  point  de 
départ).  Un  des  électrodes  est  mis  en  contact  avec  les  muscles  temporaux  ; 
l'autre,  avec  la  surface  du  cerveau*  Miction  presque  aussitôt  que  le  courant  est 
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établi.  Il  se  produit  ea  même  temps  de  violentes  convulsions  générales  (nrasclei 
des  membres,  du  cou,  de  la  mâchoire  inférieure,  etc.).  Ces  convulsions  per- 
sistent pendant  deux  ou  trois  minutes  après  la  cessation  de  Télectrisation. 

On  voit  que,  dans  celle  expérience,  la  contraction  des 
vaisseaux  de  la  pie-mère  et  du  cerveau,  sous  l'influence  de 
Télectrisation,  n'a  pas  été  très-accusée,  et  c'est  ainsi,  je  le 
répète,  que  les  choses  se  passent  d'ordinaire  chez  le  chien. 
Chez  le  lapin,  il  peut  arriver  aussi  que  lé  résultat  de  l'ex- 
périence soit  douteux  ou  même  nul;  mais  il  suffit  d'avoir 
vu  très-clairement  la  constriction  vasculaire  se  produire 
dans  quelques  cas,  pour  qu'on  soit  en  droit  de  supposer 
que  les  faits  d'insuccès  s'expliquent  par  des  circonstances 
étrangères  à  l'expérience  elle-même  (1).  D'ailleurs,  il  faut 
ne  pas  oublier  que  tous  les  vaso-moteurs,  destinés  aux 
vaisseaux  de  l'encéphale,  ne  sont  pas  contenus  dans  le 
cordon  cervical  du  grand  sympathique.  Ces  vaisseaux  re- 
çoivent d'autres  fibres  nerveuses  vaso-motrices,  dont  les 
unes,  passant  par  le  ganglion  cervical  supérieur,  ou  pro- 
venant de  ce  ganglion,  n'ont  pas  été  amenées  là  par  le 
cordon  cervical  sympathique,  et  dont  les  autres  accom- 
pagnant l'artère  vertébrale,  ou  naissant  des  parties  supé- 
rieures de  la  moelle  épinière  ou  du  bulbe  lui-même,  ne 
sont  nullement  en  relation  avec  le  ganglion  cervical  supé- 


(1)  MM.  Prévost  et  Aug.  Waller  ont  vu,  sur  un  lapin,  l'eicitation  électriqve 
du  bout  céphalique  des  uerrs  sympathiques  cervicaux  déterminer  l'apparition 
de  convulsions  (Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.,  1871,  p.  142).  C'est  vne 
expérience  que  j*ai  faite  bien  des  fols  sans  obtenir  un  résultat  de  ce  genre,  ai 
ce  n'est  dans  les  cas  où  des  courants  dérivés  allaient  atteindre  les  parties 
profondes  du  cou.  On  voit  alors  le  plus  souvent,  si  le  courant  est  intense,  la 
respiration  et  les  mouvements  du  cœur  s'arrêter  momentanément,  par  suite  de 
Texcitation  des  nerfs  pneumogastriques.  J'ai  constaté  cet  eOet  des  courants 
dérivés,  même  lorsque  les  électrodes  étaieut  placés  sur  les  bouts  supérieurs  des 
cordonssynipatbiques  cervicaux  tirés  hors  de  lu  plaie,  et  maintenus  ainsi  à  dis» 
tauce  des  tissus  mis  à  nu  par  rnpération. 
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rieur,  et  conservent  par  conséquent  leurs  fouctions,  même 
après  Tarracbement  de  ce  ganglion.  Il  n'est  donc  pas  sur- 
prenant que  rarracheinent,  ou  Télectrisation,  soit  du  gan- 
glion cervical  supérieur,  soit,  et  à  plus  forte  raison,  du 
cordon  cervical  sympathique,  ne  produisent  que  des  effets 
incomplets  de  dilatation  ou  de  constriction  des  vaisseaux 
encéphaliques. 

L'existence  de  nerfs  vaso-moteurs  destinés  aux  vaisseaux 
de  l'encéphale,  et  ne  passant  pas  par  le  cordon  cervical  du 
sympathique,  ni  par  le  ganglion  cervical  supérieur,  est  bien 
prouvée  par  les  expériences  de  M.  Nothnagel  que  nous  avons 
citées  aussi  déjà(l).  Je  vous  rappelle  que  ce  physiolo- 
giste a  vu  les  artères  de  la  pie-mère  cérébrale  se  resserrer, 
sous  l'influence  de  Télectrisation  de  nerfs  sensibles,  du 
nerf  crural  entre  autres,  chez  des  lapins  qui  avaient  subi 
un  arrachement  complet  du  ganglion  cervical  supérieur 
du  même  côté.  Il  a  constaté  que  cet  effet  s'obtenait  plus 
facilement  lorsqu'on  soumettait  à  des  excitations  méca- 
niques ou  électriques  les  expansions  terminales  de  ces  nerfs, 
que  lorsqu'on  agissait  sur  leurs  troncs.  Les  vaisseaux  de  la 
pie-mère  se  resserraient  encore,  quand  on  excitait  la  peau 
de  différentes  régions,  de  la  face  en  particulier.  Ces  expé- 
riences étaient  faites  sur  des  lapins,  et  presque  toujours  sans 
l'emploi  préalable  de  narcotiques  ou  d'anesthésiques. 

Ces  expériences  ont  été  répétées  par  MM.  Riegel  et 
F.  Jolly,  qui  n'ont  pas  pu  obtenir  ces  contractions  réflexes 
des  vaisseaux  de  l'encéphale.  Leurs  recherches  ont  été 
faites  sur  des  chats,  des  chiens,  des  lapins,  qui  tantôt  ont 
été  opérés  sans  avoir  subi  tout  d'abord  l'action  du  curare, 
ou  des  anesthésiques,   ou  des  narcotiques,  et  tantôt  ont 

(1)  Voy.  f.  î.  p.  110. 
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été  mis,  avant  l'opéralioD,  sous  l'intluence  du  chloral,  ou 
de  la  morphine,  ou  de  l'opiura,  ou  du  curare  (1),  Lors- 
que les  animaux  a'étaient  pas  narcotisés,  MM.  Ri^l 
et  Jolly  ont  observé  un  resserrement  des  vaisseaux  de  la 
pie-mère,  au  moment  où  l'oo  électiisait  un  nerf  sensible 
(nerf  sciatique  ou  nerf  crural);  mais  ils  attribuent  ce  ré- 
sultat aux  cris,  à  l'agitalion  de  l'animal,  à  l'augmenlaticm 
de  fréqueuce  des  mouvements  respiratoires.  Quand  les  ani- 
maux étaient  narcotisés,  ces  expérimentateurs  n'ont  ob- 
servé aucune  constriction  des  artères  de  la  pie-mère,  en  les 
examinant  avec  le  plus  grand  soin,  au  travers  de  la  dure- 
mère,  ou  après  section  de  cette  membrane ,  soit  direct 
tement,  soit  en  enchâssant  dans  l'ouverture  faite  au  cr&ne, 
à  l'aide  du  trépan,  un  diapliri^me  de  verre,  et  en  rem- 
plissant l'intervalle  entre  le  verre  et  la  surface  cérébrale 
par  une  solution  de  chlorure  de  sodium.  Peut-être  faut-il 
attribuer  en  partie  les  résultats  nuls  de  quelques-unes  de 
leurs  expériences,  à  l'intoxication  préparatoire  à  laquelle 
ils  avaient,  dans  ces  cas,  soumis  leurs  animaux  ;  si  l'une 
des  substances  employées,  le  curare,  n'empêche  pas  les 
actions  réflexes  vasculaires  de  se  produire,  elle  peut  ce- 
pendant les  modifjor  dans  certaines  parties  du  corps; 
c'est  ce  que  nous  avons  constaté,  par  exemple,  pour  les 
vaisseaux  de  l'oreille  ('2).  J'ai  répété  aussi  cette  expérience, 
sans  réussir  à  voir  le  résultat  indiqué  par  M.  Notbnagel  {S). 
Il  est  vrai  que  l'animal,  soumis  à  l'expérience,  avait  été 
chloralisé,  et  que,  peut-être,  l'action  du  chloral  avait  é!é 

(1)  F.  Ricgcl  et  F.  JoUj  (loc.  cit.). 

(î)  Vnt.  l.  l,  p.  257;  p.  27»,  Eip.  VI  ;  p.  293,  Eip.  II. 

1^)  Plu*  ricemment,  U.  F.  Kriuspo  •  chercliù  il.:  nuurrau  i  protoqacr  du 
l'unlractioD*  rélleici  dei  luisioaui  de  h  pic-nièri',  lur  dsi  Inpîm,  miu  oblrnir 
iluirciulUU  bicnorb  (l'cber  di«  reflecloiii,lif  H<>i>ifiuisuiiy  iter  Piiiailt' i:i. 
Vlrebow'i  ArchiY,  1871  ;  t.  LIX,  p.  ili  et  kuiv.J. 
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poussée  trop  loin  pour  que  Ton  pût  obtenir  des  eflTets  vas- 
culaires  réflexes.  Mais  j'ai  vu  la  pupille  se  dilater  encore 
un  peu,  sous  l'influence  de  lexcitation  d*un  des  nerfs  scia- 
tiques,  ou  même  de  la  peau  de  l'abdomen,  chez  des  chiens 
sur  lesquels  on  avait  extirpé  complètement  le  ganglion 
cervical  supérieur  du  côté  où  l'on  examinait  la  pupille  (1). 
J'ai  vu  aussi,  chez  des  lapins,  les  vaisseaux  de  l'oreille  se 
resserrer  du  côté  où  Ton  avait  arraché  le  gangliou  cervical 
supérieur,  lorsqu'on  faradisait  le  nerf  sciatique  du  même 
c6té  (2)  :  je  ne  doute  pas  que  ce  qui  se  produisait  alors  dans 
l'iris,  ou  dans  les  vaisseaux  de  l'oreille,  n'ait  pu  avoir  lieu 
aussi  dans  les  vaisseaux  de  l'encéphale,  sous  l'influence 
d'une  excitation  du  même  genre. 

En  résumé,  nous  voyons  que  l'arrêt  de  la  circulation, 
dans  les  vaisseaux  de  l'encéphale,  peut  déterminer  une 
perte  complète  de  connaissance,  et  que  cet  arrêt  peut,  pro- 
bablement, être  produit  par  le  resserrement  vasculaire  dû 
à  une  excitation  des  fibres  vaso-motrices  qui  innervent 
ces  vaisseaux.  L'explication  que  donne  la  théorie  de 
M.  Brown-Séquard,  pour  la  perte  de  connaissance  qui  a 
lieu  chez  les  épileptiques,  n'est  donc  pas  en  désaccord  avec 
les  enseignements  de  la  physiologie. 

M.  Brovrn-Séquard  s'appuie  d'ailleurs  sur  un  autre 
résultat  expérimental,  pour  soutenir  que  les  troubles  de 
l'appareil  nerveux  vaso-moteur  jouent  le  principal  rôle, 
dans  la  production  de  la  perte  de  connaissance  chez  les  épi- 
leptiques. Sur  des  cochons  d'Inde,  rendus  épileptiques  par  la 
section  d'un  des  nerfs  sciatiques,  il  enlève  les  ganglions 
cervicaux  supérieurs.  Chez  les  animaux  ainsi  opérés,  on 

(1)  Voy.  1. 1,  p.  293,  et  Note  relative  à  l'influence  du  ganglion  cervical  iu- 
ferveur  sur  le»  mouvementJt  de  Piris.  (Archives  de  physiologie...,  1S7A,  p.  177.) 

(2)  Voy.  1. 1,  p.  279. 
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peut  encore  provoquer  des  attaques  épileptiques  par  le 
froissement  de  la  zone  epileptogène,  et  il  s'en  produit  aussi 
de  spontanées,  comme  avant  Topération.  Mais  on  constate* 
rait  que  les  attaques  ont  lieu,  sans  qu'il  y  ait  perte  de  con- 
naissance. Tout  se  réduirait  aux  convulsions  épileptiques 
ordinaires  (1). 

Si  cette  expérience  donnait  toujours  ce  résultat,  elle 
semblerait  prouver,  en  effet,  que  les  ganglions  cervicaux 
supérieurs  ont  une  grande  influence  sur  la  production  de  la 
perte  de  connaissance  chez  les  épileptiques  ;  et  elle  autori- 
serait, jusqu'à  un  certain  point,  à  présumer  que  c'est  en 
empêchant  le  resserrement  des  vaisseaux  des  hémisphères 
cérébraux  de  s'effectuer,  que  Tablation  de  ces  ganglions 
modiGe  ainsi  l'attaque  épileptique.  Mais  il  est  certain  que 
cette  modification  n'a  pas  toujours  lieu  ;  et,  par  conséquent, 
les  faits  dans  lesquels  elle  a  été  observée  ne  peuvent  pas 
avoir  la  signification  que  M.  Brown-Séquard  parait  disposé 
à  leur  donner. 

L'expérience  suivante  ne  pourra  laisser  aucun  doute 
sur  la  persistance  de  tous  les  caractères  ordinaires  de  l'épi- 
lepsie  expérimentale,  après  l'ablation  totale  des  deux 
ganglions. 

Exp.  in.—  Sur  an  cobaye  âgé  de  douxe  jourg)  oa  enajê  d'arracher  le  bout 
central  donerfsciatique  du  côté  gauche,  le  23  septembre.  L'arrachement  ne 
parait  pas  atoir  entièrement  réussi;  le  nerf  a  été  probablement  rompa  an  ni- 
veau du  point  où  il  sort  du  busin. 

Le  6  octobre,  on  détermine  une  attaque  complète  d'épilepsie,  par  le  froisse- 
ment de  la  peau  de  la  joue  gauche.  I^es  jours  suiTants,  on  provoque  de  nouveau 
des  attaques  semblables,  par  le  même  moyen.  Le  18  octobre,  après  avoir  pro* 
duit,  de  la  même  façon,  une  nouvelle  attaque,  on  arrache  les  deux  ganglions 
cervicaux  supérieurs.  Cet  arrachement  est  absolument  complet. 


(i)  Brown  Séquard  (Comptas  rendus  de  la  Société   de  biologie  «    1869, 
p.  194). 
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Le  20  octobre,  on  froisse  la  peau  de  la  lone  épileptogène  (joue  gauche)  sur  ce 
cobaye.  Une  attaque  d'épilepsie  a  lieu^  entièrement  semblable  à  celles  qui 
avaient  été  observées  avant  rarrachement  des  deux  ganglions  cervicaux  supé- 
xienn.  L'animal  porte  sa  patte  postérieure  (dont  les  deux  orteils  externes  n'exis- 
tent plus)  vers  son  épaule  et  sa  joue  du  côté  gauche,  il  incline  la  tète  vers  ce 
côté,  se  gratte  avec  vivacité,  ferme  les  yeux  :  une  trémulation  convulsive  agite 
tout  le  corps;  il  se  renverse  sur  le  dos.  L'agitation  convulsive  cesse  bientôt;  il 
y  a  une  immobilité  complète  avec  résolution  pendant  quelques  instants  ;  puis 
le  cobaye  se  redresse,  tout  chancelant;  il  fait  quelques  pas  mal  assurés,  et  il  re- 
prend rapidement  ensuite  son  allure  normale.  Après  avoir  laissé  l'animal  en 
repos  pendant  dix  minutes  environ,  on  froisse  de  nouveau  la  peau  de  la  lone 
épileptogène  entre  les  doigts  :  une  nouvelle  attaque  se  produit,  tout  aussi  com- 
plète que  la  précédente.  Ces  attaques  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  que  l'on  dé- 
termine, un  moment  après,  chez  un  autre  cobaye  du  même  âge,  ayant  eu  le 
nerf  sdatique  gauche  rompu  de  la  même  foçon,  et  le  même  jour,  mais  chei 
lequel  les  ganglions  cervicaux  n'ont  pas  été  arrachés. 

Le  23  octobre  et  le  2  novembre,  on  a  répété  Texpérience.  Chaque  fois,  le 
froissement  de  la  xone  épileptogène  est  suivi  d'une  attaque  d'épilepsie  ayant 
tous  les  caractères  ordinaires.  La  période  pendant  laquelle  l'animal  paraît  perdre 
connaissance  a  eu  la  même  durée  que  ches  les  cobayes  épileptiques,  ayant  leur 
ganglions  cervicaux  supérieurs  intacts. 

Chez  un  cobaye  adulte,  épileptique  depuis  longtemps,  à 
la  suite  de  la  section  d'un  nerf  sciatique,  on  a  enlevé  aussi 
les  deux  ganglions  cervicaux  supérieurs.  Le  froissement  de 
la  zone  épileptogène  essayé  le  lendemain  de  l'opération  a 
déterminé  une  attaque  complète.  Les  jours  suivants,  il  n'y 
a  plus  eu,  sous  l'influence  de  la  même  excitation,  que  des 
'attaques  incomplètes,  telles  que  les  a  vues  M.  Brown- 
Séquard ,  après  l'extirpation  des  deux  ganglions  cervicaux 

supérieurs. 

n  est  possible  que  «l'opération,  pratiquée  pour  faire  cette 
extirpation,  divise  parfois  des  filets  nerveux  provenant  de  la 
zone  épileptogène,  et  que  Fépilepsie  expérimentale  soit 
ainsi  modifiée.  M.  Brown-Séquard  a  montré,  enefiTet,  que 
la  section  des  nerfs  qui  se  distribuent  à  cette  zone,  fait  dis- 
paraître les  attaques  d'épilepsie.  Mais  l'ablation  des  gan- 
glions cervicaux  n'a  certainement,  par  elle-même,  aucune 

VULPIAK.  M-  •"  ® 
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influence  importante  sur  la  physionomie  et  les  divers  ca-* 
ractères  de  ces  attaques»  chez  les  cochons  dinde. 

Du  reste,  il  est  bien  difficile  de  savoir  si,  chez  les  co- 
bayes, il  se  produit  un  trouble  encéphalique  absolument 
semblable  à  celui  que  nous  désignons,  dans  la  pathologie 
humaine,  sous  le  nom  de  perte  de  connaissance.  U  est  même 
probable  que  les  phénomènes  de  l'attaque  épileptique,  qui 
sont  considérés,  chez  les  animaux,  comme  correspondant  à 
la  perte  de  connaissance,  sont  différents  de  ce  symptôme. 
Toujours  est-il  que  ces  phénomènes  ne  dépendent  pas, 
chez  les  animaux,  comme  la  perte  de  connaissance  chez 
l'homme,  d'un  trouble  fonctionnel  du  cerveau  propre- 
ment dit.  En  effet,  comme  l'a  vu  M.  Brown-Séquard 
lui-même,  Textirpation  du  cerveau,  chez  un  animal  rendu 
épileptique  par  une  lésion  de  la  moelle  épinière,  n'em- 
pêche pas  l'attaque  d'avoir  lieu  presque  comme  à  l'or- 
dinaire (1).  J'ai  constaté  un  résultat  tout  à  fait  semblable. 
Chez  un  cobaye  devenu  épileptique,  par  suite  de  la  sec- 
tion d'un  des  ner&  sciatiques,  je  n'ai  pas  vu  qu'une  lésion 
considérable  des  hémisphères  cérébraux  ait  notablement 
changé  la  physionomie  des  accès  qu'on  pouvait  provo- 
quer encore  après  cette  grave  mutilation  (2) . 

Je  ne  nie  pas  formellement  qu'il  y  ait  resserrement  des 
vaisseaux  de  l'encéphale,  au  moment  où  commence  un 
accès  épileptique;  je  ne  puis  dire  qu'une  chose  à  ce  pro- 
pos,  c'est  qu'on  n'a  pas  prouvé  que  ce  resserrement  ait 
lieu,  n  est  possible  que  ce  qui  se  produit  à  la  face  s'opère 
aussi  dans  les  centres  encéphaliquesf  mais  rien  ne  prouve 

(i)  Brovrn-Séqiurd  (Journal  de  la  pbjiiologie  de  rhomme  et  dea  aa<iiiaiii» 
858;  p.  203). 

(2)  Vulpian.  Bffilepsie  ûbêervée  chet  un  cochon  (finde  qui  avait  mbi  ia  Mt/tba 
*im  d!ffiier/k«eta(tfiiet(ArchiTct  de  physiologie...,  1809,  p.  297). 
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que  la  constriction  vasculaire,  si  elle  existe  dans  Tencé- 
phale,  y  soit  aussi  forte  que  celle  de  la  face,  et  suffisante 
pour  déterminer  une  abolition  des  fonctions  des  hémi- 
sphères cérébraux.  J'ai  examiné  directement  les  vaisseaux 
des  membranes  d'enveloppe  de  l'encéphale  et  la  couleur  de 
la  substance  grise  corticale  des  hémisphères  cérébraux, 
pendant  les  attaques  d'épilepsie,  chez  des  cobayes,  et  je 
n'ai  rien  vu  qui  puisse  prouver  que  les  vaisseaux  intra- 
crâniens  se  resserrent  au  moment  de  Tattaque  d'épilepsie. 
Voici  une  des  expériences  que  j'ai  faites  pour  m'éclairer  sur 
ce  point  : 


Exp.  IV.  —  Sur  un  cobaye  âgé  de  cinq  semaines,  le  19  septembre,  on  cberche 
à  arracher  le  boutcentral  du  nerf  sciatique  du  côté  gauche.  On  excise  unsegment 
du  nerf  qui  parait  plutôt  rompu  qu*arraché.  On  essaye  de  provoquer  une  at- 
taque d'épilepsie,  en  froissant  entre  les  doigts  la  peau  de  la  zone  épileptogène 
(joue  gauche),  le  1*',  le  3,  le  13  octobre;  mais  on  n'y  parvient  pas. 

Le  2  novembre,  nouvelle  tentative.  Cette  fois,  le  froissement  de  la  Joue 
gauche  donne  lieu  à  une  attaque  épiieptique  complète.  La  peau  de  cette  joue 
parait  extrêmement  peu  sensible. 

On  éthérise  l'animal  et  Ton  enlève  la  partie  supérieure  du  crâne,  de  façon 
à  avoir  sous  les  yeux  la  surface  conveie  des  hémisphères  cérébraux.  Lorsque 
l'éthérisation  est  entièrement  dissipée,  on  froisse  de  nouveau  entre  les  doigts 
la  peau  de  la  sone  épileptogène.  Attaque  complète  d'épilepsie.  Il  n'y  a  réelle- 
ment aucun  changement  appréciable  de  la  couleur  de  la  substance  grise,  que 
l'on  voit  très-nettement  au  travers  des  membranes  d'enveloppe  ;  il  n'y  a  pas 
le  moindre  resserrement  appréciable  des  vaisseaux  de  ïk  pie-mère.  Après  un 
repos  de  huit  à  dix  minutes,  nouveau  froissement  de  la  zone  épileptogène  ; 
nouvelle  attaque  :  pas  d'indices  d'une  constriction  vasculaire  à  la  surface  des 
hémisphères  cérébraux.  Il  y  aurait  plutôt  uu  peu  de  dilatation  des  vaisseaux, 
et  le  sang  prend  une  couleur  un  peu  plus  foncée,  vers  la  fin  de  la  crise.  Cette 
attaque  est  suivie  de  plusieurs  attaques  successives,  sans  irritation  nouvelle  de  la 
zone  épileptogène  :  à  peine  l'animal  s'est^il  redressé  sur  ses  membres,  qu'il  in- 
dine  de  nouveau  son  corps  en  arc,  à  concavité  dirigée  à  gauche;  puis  son  pied 
gauche  se  porte  vers  la  partie  postérieure  de  la  joue  et  vers  la  région  latérale  du 
cou,  exécute  quelques  mouvements  comme  pour  gratter  ces  points  du  corps,  et 
une  attaque  recommence.  11  se  produit  ainsi  plus  de  six  attaques  de  suite. 
L'observation  de  la  substance  grise  du  cerveau  et  des  vaisseaux  de  la  pie-mère 
donne  toHJonra  les  mêmes  résultats  négatifs. 

Quelques  minâtes  après  la  dernière  attaque  épileptiforme,  on  électrise  la  sur- 
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face  de  l'encéphale  à  l'aide  d'un  courant  interrompu,  aises  intense.  Le«  élec- 
trodes ne  sont  laissés  que  quatre  ou  cinq  secondes  en  contact  avec  la  dure-mère.  Il 
se  produit  un  Tiolent  tétanos  avec  extension  spasmodique  des  quatre  membres. 
Cette  conynlsion  tonique  généralisée  dure  pendant  une  dixaine  de  secondes  an 
moins,  puis  la  détente  a  lien,  et  l'animal  reprend  son  attitude  normale.  Cette 
attaque  ne  présente  aucun  des  caractères  des  crises  épileptiques,  que  Ton  avait 
provoquées  auparavant  par  le  froissement  de  la  peau  de  la  lone  épileptogène. 

On  pratique  alors  l'ablation  des  hémisphères  cérébraux,  des  corps  striés  et 
l'une  partie  des  couches  optiques  :  il  y  a  une  hémorrhagie  considérable  qui 
épuise  l'animal.  Lorsqu'on  excite  la  sone  épileptogène,  quelques  mouvements 
du  membre  postérieur  gauche  ont  lieu  encore,  comme  pour  gratter  la  partie  la- 
térale gauche  du  cou,  mais  fl  n'y  a  pas  d'attaque  épileptiqu^  reconoaîjiable. 
L'animal  meurt  une  heure  après  cette  dernière  opération . 


J'ai  examiné  aussi  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  céré- 
brale sur  des  lapins,  pendant  les  attaques  épileptiformes 
que  provoque  Télectrisation  des  hémisphères  cérébraux,  et 
je  n'ai  pas  vu  non  plus  ces  vaisseaux  se  resserrer  d'une  fa- 
çon notable,  à  un  nioment  ou  à  un  autre  des  attaques. 
L'expérience  suivante  est  toute  à  fait  concluante  à  cet  égard. 

Exp.  V.  •—  Sur  un  lapin  assex  vigoureux,  on  met  à  découvert  la  partie  moyenne 
de  la  surface  des  deux  hémisphères  cérébraux.  La  dure-mère  n'est  pas  ouverte  : 
la  transparence  de  cette  membrane  permet  de  voir  très-bien  les  vaisseaux  delà 
pie-mère.  L'animal  n'a  été  soumis  à  l'influence  ni  du  curare,  ni  d'aucun  anestbé- 
sique  ou  narcotique.  On  faradise  les  hémisphères  cérébraux,  au  travers  de  la 
dure^mère,  avec  l'appareil  à  charriot  (mis  en  activité  par  une  pile  de  Greuet)  : 
la  bobine  au  fil  induit  est  écartée  de  son  point  de  départ  par  un  intervalle  de 
8  centimètres  ;  le  courant,  avec  cet  écartemcnt,  est  encore  d'une  asset  grande 
intensité  (1).  Aussitôt  que  les  électrodes  sont  mis  en  contact  avec  la  dure- 
mère,  tout  le  corps  entre  en  agitation  convulsive  :  il  y  a  une  sorte  de  trépida- 
tion de  tous  les  muscles.  On  laisse  le  courant  intermittent  passer  dans  l'en* 
céphale  pendant  quelques  secondes.  Lorsqu'on  enlève  les  électrodes^  ranimai 
reste  en  convulsion  ;  les  membres  sont  roides,  tout  le  corps  est  frémissant  ;  la 
respiration  est  peu  apparente  ;  les  membranes  clignotantes  sont  tellement  tirées 
de  dedans  en  dehors  sur  les  globes  oculaires,  que  les  yeux  paraissent  tout  blancs. 
Au  bout  d'un  moment,  l'animal  s'affaisse,  avec  résolution  des  muscles  et  état 

(1)  La  bobine  an  fil  inducteur,  dans  l'appareil  dont  nous  nous  servons  au 
laboratoire,  n'est  entièrement  découverte  que  lorsque  la  bobine  an  fil  induit 
a  parcoum  sur  la  coulissa  un  trajet  de  il  centimètres. 
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comme  lyncopal.  Gela  ne  dure  que  quelques  secoodet  ;  pois^  la  tète  se  re* 
dresae,  les  membranes  clignotantes  reTienneut  vers  l'angle  interne  des  yeux. 
En  même  temps,  surviennent  des  mouvements  cloniqnes,  peu  étendus,  mais 
trè»-répétés,  du  train  postérieur  qui  se  soulève  et  retombe  alternativement,  11 
7  a  aussi  des  contractions  brusques  qui  se  manifestent  tantôt  dans  un  point  du 
corps,  tantôt  dans  un  autre.  Les  oreilles  offrent  des  mouvements  alternatifs 
involontaires,  dans  des  sens  variés,  sans  simultanéité  bilatérale. 

On  répète  trois  fois  Télectrisation;  1  n'y  a  plus  que  des  attaques  incom- 
pLèles  :  il  est  vrai  qu'en  n*a  laissé  reposer  l'animal  que  pendant  quelques  mi- 
nutes. On  a  noté,  à  la  suite  de  ces  attaques  incomplètes,  les  mêmes  contractions 
involontaires,  irréguUères,  dans  les  différents  points  du  corps  ;  mais  il  n'y  a  pas 
en  les  mêmes  mouvements  du  train  postérieur  que  la  première  fois.  On  a  noté 
encore,  pendant  quelques  moments,  un  mouvement  des  globes  oculaires,  coïn- 
cidant avec  chaque  expiration,  la  cornée  transparente  se  portant  en  arrière  et 
en  haut. 

Pendant  le  premier  accès  épileptiforme,  le  seul  complet,  il  n*y  avait  réelle* 
mont  pas  d*anémiede  la  partie  découverte  du  cerveau  ;  au  début  de  l'attaque^  et 
à  la  fin  de  Tattaque,  il  y  avait  une  forte  congestion  de  cette  partie  (1).  U  n'y 
a  eu  un  peu  de  constriction  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  que  pendant  que  les 
électrodes  élaient  appliqués  sur  la  dure-mère^  au  moment  du  passage  du 
courant  induit. 


Cet  examen  direct  de  l'eDcéphale,  pendant  les  attaques, 
est  plus  probant  que  les  essais  qu'on  peut  tenter  pour  dé- 
terminer la  perte  de  connaissance,  en  électrisant  les  deux 
cordons  cervicaux  du  grand  sympathique.  Ces  essais,  dans 
la  plupart  des  cas,  ne  donnent  lieu  à  aucun  trouble  fonc- 
tionnel de  Tencéphale. 

Si  Ton  électrise  les  deux  cordons  cervicaux  du  grand 
sympathique,  chez  un  lapin,  ou  leurs  bouts  supérieurs 
périphériques,  après  que  ces  cordons  ont  été  coupés,  on 
ne  détermine  pas  un  état  syncopal  bien  reconnaissable,  si 
ce  n*est  dans  le  cas  où  les  nerfs  pneumogastriques  intacts 
se  trouvent  excités  par  des  courants  dérivés.  Il  ne  se  produit 

(2)  If.  Ferrier(^.  ci/.,  p.  10),  a  constaté,  dans  ses  expériences,  qnelors- 
qu'il  provoquait  chez  un  animal  une  attaque  épileptiforme,  en  faradisant  la 
surface  des  hémisphères  cérébraux,  le  premier  phénomène  de  Tattaque  étai 
toujours  une  hypcrémic  de  cette  surface. 
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pas  de  troubles  cérébraux  non  plus,  quand  on  faradise, 
chez  un  chien,  les  bouts  supérieurs  dos  deux  nerfs  vago- 
sympathiques,  après  avoir  coupé  ces  deux  nerfs  au  milieu 
du  cou.  Dans  ce  cas  la  respiration  se  suspend  ;  mais  l'arrêt 
des  mouvements  respiratoires  ne  se  complique  pas  de  phé- 
nomènes plus  ou  moins  analogues  à  la  perte  de  connais- 
sance. 

Ces  résultais  négatife  n'ont  qu'une  faible  valeur.  On  ne 
peut  point  les  faire  servir  à  démontrer  que  la  contraction 
des  vaisseaux  des  hémisphères  cérébraux  n'intervient  pas, 
d'une  façon  indispensable,  dans  le  mécanisme  de  la  pro- 
duction des  attaques  d'épilepsie.  Car,  ainsi  que  nous  l'avons 
dit,  en  électrisant  les  cordons  cervicaux  du  grand  sympa- 
thique, on  agit  sur  Une  partie  seulement  des  fibres  vaso- 
motrices  destinées  aux  vaisseaux  de  l'encéphale.  Au  con- 
traire l'examen  direct  des  vaisseaux  de  l'encéphale,  pendant 
les  attaques  d'épilepsie,  est  pleinement  décbif,  et  prouve 
d'une  façon  péremptoire  que  ces  attaques  peuvent  avoir 
lieu  sans  être  précédées  ou  accompagnées  d'une  anémie 

cérébrale. 

Pourquoi,  d'ailleurs,  vouloir  absolument  que  la  con- 
traction des  vaisseaux  joue  un  rôle  aussi  important 
dans  l'attaque  d'épilepsie?  N'est-on  pas  en  droit  de 
supposer  que  les  éléments  anatomiques  des  diverses 
parties  de  l'encéphale,  qui  entrent  en  jeu  dans  cette 
attaque,  peuvent  être  modifiés  directement  par  des  irri- 
tations spéciales,  provenant  de  la  périphérie,  ou  des  centres 
nerveux  eux-mêmes?  Pour  moi,  je  suis  très-porté  à  croire 
qu'il  en  est  ainsi. 

S'il  s'agit  d'un  cobaye  atteint  d'épilepsie  expérimentale, 
et  chez  lequel  on  provoque  un  accès  en  froissant  méca- 
niquement Ut  zone  épileptogèue,  on  peut  admettre  que 
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rirritalion,  ainsi  produite,  va  exciter  la  région  cervicale 
supérieure  de  la  moelle  et  Ip  bulbe  racbidien  d'une  façon 
spédale,  et  déterminer  secondairement,  dans  diverses  par- 
ties de  Taxe  cérébro^inal,  des  modifications  qui  se  tra- 
duisent par  les  perturbations  fonctionnelles  observées. 

S'il  s'agit  de  l'homme,  je  ne  crois  pas  non  plus  que  la 
contraction  des  vaisseaux  des  hémisphères  cérébraux  joue, 
chez  lui,  le  rôle  que  M.  Brown-Séquard  assigne  à  ce  phé- 
nomène. Quel  que  soit  le  mécanisme  de  l'explosion  d'une 
attaque  d'épilepsie,  il  est  vraisemblable  qu'il  y  a,  presque 
au  même  moment,  modification  de  la  plupart  des  parties 
des  centres  encéphaliques,  sinon  de  toutes  ces  parties.  En 
tout  cas,  les  hémisphères  cérébraux  paraissent  être  les  ré- 
gions de  l'encéphale  le  plus  fortement  intéressées  dès  le 
début  de  Tattaque.  Les  modifications  subies,  à  cet  instant, 
par  les  éléments  anatomiques  des  hémisphères  cérébraux 
peuvent  varier  :  le  plus  souvent  elles  ont  pour  résultat 
une  impuissance  passagère  des  propriétés  physiologiques  de 
ces  éléments,  d'où  perte  de  connaissance;  dans  des  cas 
exceptionnels  elles  déterminent  une  stimulation  morbide 
de  leur  activité  fonctionnelle,  d'où  le  délire,  la  manie 
épileptique.  L'impuissance  momentanée  des  propriétés 
physiologiques  des  éléments  anatomiques  du  cerveau  pro- 
prement dit  est-elle  d'ailleurs  l'effet  d'une  paralysie  immé- 
diate de  ces  éléments;  ou  bien,  est-elle  produite  par  un 
épuisement  rapide  de  leur  activité,  sous  l'influence  d'une 
surexcitation  par  trop  vive?  C'est  ce  qu'il  est  imposable  de 
savoir  d'une  façon  précise.  Cependant  l'absence  presque 
constante  de  symptômes  d'excitation  cérébrale  au  début 
de  l'attaque,  avant  la  perte  de  connaissance,  dans  les  cas 
ordinaiires  d'épilepsie,  nous  ferait  pencher  vers  la  première 
hypothèse. 
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Une  modification  spéciale,  paraissant  irntative,  s'opère 
aussi  dans  les  éléments  du  bulbe  rachidien»  de  la  protubé- 
rance annulaire,  des  pédoncules  cérébraux  et  cérébelleux^ 
et  dans  ceux  de  la  moelle  épinière,  mais  à  des  degrés  va* 
ries,  suivant  les  cas  divers.  De  là,  les  convulsions  de  l'at- 
taque d'épilepsie,  convulsions  qui,  suivant  moi,  ne  doivent 
être  mises  sur  le  compte,  ni  de  l'accumulation  du  sang 
dans  le  bulbe  rachidien  et  la  base  de  l'encéphale,  ni  de 
sa  richesse  en  acide  carbonique  (1),  ni  de  Tarrèt  de  la  cir- 
culation dans  ces  parties  (2).  Ce  qui  montre  bien  que  ces 
divers  modes  d'explication  sont,  pour  le  moins«  insuffisants, 
c'est  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  des  convulsions, 
ou  des  mouvements  irrésistibles  de  giration  ou  autres,  peu- 
vent se  manifester  dès  les  premiers  moments  de  l'attaque, 
avant  même  que  la  pâleur  de  la  face  se  manifeste  et,  par 
conséquent,  avant  que  les  divers  troubles  de  la  circulation 
des  centres  nerveux  puissent  être  assez  prononcés  pour 
produire  une  excitation  de  ces  centres.  M.  Brown-Séquard 
admet  bien,  du  reste,  que,  dès  le  début  de  l'attaque,  il  peut 
y  avoir,  comme  l'avait  indiqué  Marshall-Hall,  un  spasme 
des  muscles  du  larynx  et  des  muscles  expirateurs.  Mais, 
comme  nous  l'avons  dit,  il  tend  à  attribuera  l'accumulation 
du  sang  dans  les  vaisseaux  de  la  base  de  l'encéphale  et  du 
bulbe,  et  à  l'abondance  de  l'acide  carbonique  contenu  dans 
ce  sang,  les  convulsions  ultérieures  de  l'attaque  épileptique. 
Or,  il  est  bien  probable  que  ces  convulsions  ont  lieu  par 
le  même  mécanisme  que  les  phénomènes  spasmodiques 
du  début. 


(1)  Lndimar  Hermami  et  Th.  Eicber,  Ueber  dte  Krâmpfe  âer  CiremiatêomM^ 
ttànmgen  im  Geàim.  (Pûùger'f  Archiv,  1870,  p.  3  ) 

(2)  Homo,  VirrUaxione  del  eerveUo  per  anémia.  (Travaux  dn  Itboraioin 
de  Flwenoa.  Anal,  m  Gentralblttt...,  1872,  p.  868.} 
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Je  n'ajouterai  qu'un  mot  pour  dire  que  Ton  ne  pourrait 
pas  rejeter  Thypothëse  de  H.  Brown-Séquard,  en  se  fondant 
sur  les  recherches  de  M.  Magnan  relatives  à  Tépilepsie  absin- 
thique  (1).  Quelle  que  soit  la  ressemblance  qui  existe  entre 
les  symptômes  de  Tépilepsie  provoquée  par  les  injections 
d'esssence  d'absinthe  dans  les  veines  et  celle  qui  se  produit 
chez  les  animaux,  sous  l'influence  des  lésions  de  la  moelle 
épiaiëre  ou  des  nerfs,  on  ne  peut  pas  identifier  sans  ré- 
serves ces  deux  sortes  d'affections.  M.  Magnan  a  observé 
que  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  se  dilatent,  qu'il  y  a  une 
forte  congestion  des  hémisphères  cérébraux  chez  les  chiens 
soumis  aux  injections  intra-veineuses  d'essence  d'absinthe, 
pendant  le  premier  stade  de  l'attaque  épileptique,  c'est- 
à-dire,  au  moment  où  se  manifestent  les  convulsions  toni- 
ques. Mais  on  ne  peut  pas  conclure  de  là  que  les  vaisseaux 
des  hémisphères  cérébraux  se  dilatent  dans  les  autres  genres 
d'épilepsie,  car  M.  Magnan  reconnait  lui-même  que  les 
convulsions  épileptiformes  ont  pour  cause,  chez  les  chiens 
qu'il  opère,  l'action  directe  du  poison  sur  le  cerveau  et  sur 
les  autres  (larties  du  centre  cérébro-spinal,  n  y  a  là  une 
cause  d'irritation  immédiate  de  la  substance  du  myélencé- 
phâle,  qui  n'existe  pas,  soit  dans  l'épilepsie  expérimentale 
étudiée  par  M.  Brown-Séquard,  soit  dans  Pépilepsie  ordi- 
naire de  l'homme. 

M.  Magnan  a  constaté,  il  est  vrai,  chez  une  femme  épi- 
leptique,  dans  les  intervalles  de  repos  qui  séparaient  les 
attaques,  une  dilatation  des  vaisseaux  du  fond  de  l'œil, 
analogue  à  celle  qu'il  avait  observée  chez  les  animaux 
rendus  épileptîques  par  l'injection  intra-veineuse  de  l'es- 
sence d'absinthe  (2)  ;  mais  nous  avons  déjà  noté  qu'on 


ii)  llagMii.  (dm^fUt  fCMloi  de  la  Société  de  biologie,  1873,  p.  75.) 
^i)  Uk.  dL ,  p.  83  et  8A. 
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n*esl  pas  autorisé  à  considérer  les  modifications  des  tais- 
seaux  du  fond  de  l'œil  comme  une  reproduction  de  l'état  de 
ceux  de  Tencéphale.  Il  n'est  pas  impossible  qu'une  dilatation 
des  vaisseaux  du  fond  de  l'œil  existe,  en  même  temps  qu'un 
resserrement  de  ceux  de  l'encéphale.  D'autre  part,  il  con- 
vient de  faire  remarquer  que  l'observation  dont  il  s'agit  n'a 
pas  été  faite  pendant  les  attaques  elles-mêmes. 

Chez  les  animaux  rendus  épileptiques  par  une  lésion  de 
la  moelle  épinière  ou  d'un  nerf  périphérique,  surtout  par 
la  section  ou  une  autre  lésion  du  tronc  du  nerf  sciatique, 
il  y  a  une  aura  epileptica^  au  moins  dans  les  cas  où  l'attaque 
est  provoquée,  et  cette  aura  part  évidemment  de  la  zone 
épileplogène,  puisque  c'est  en  excitant  la  peau  de  cette 
zone  que  l'on  provoque  l'attaque.  M.  Brown-Séquard 
a  constaté  un  fait  très-intéressant  à  propos  de  cette  aitra  : 
c'est  que  l'excitation  directe  des  nerfs  qui  innervent  la  zone 
épileptogène  ne  détermine  pas  d'attaques  épileptiques. 
Un  autre  fait,  auquel  j'ai  fait  allusion  tout  à  l'heure,  a  été 
signalé  aussi  par  M.  Brown-Séquard,  et  il  est  non  moins 
intéressant  :  c'est  que  la  section  de  ces  nerfs  est  suivie 
de  la  disparition  des  attaques  épileptiques  spontanées. 
«  Bien  que  l'altération  de  la  moelle  épinière,  cause  première 
ù  de  l'épilepsie,  persiste,  dit-il,  cette  affection,  autant  que 
»  j'ai  pu  en  juger,  cesse  quand  l'at/m  est  interrompue  par 
»  la  section  des  nerfs  qui  vont  à  la  peau  du  cou  et  de  la 
»  face  (1).  »  Il  résulterait  de  là  qu'il  y  a  une  aura^  mémo 
dans  les  cas  d'attaques  spontanées,  chez  les  animaux 
rendus  épileptiques  par  des  lésions  du  système  nerveux  ; 


(1)  Brown-Sé^nard,   Uçon$  »ur  /r«  ner/$  iMiso-molair»,    sur  f^pit^pmt, 
p.  8â.  ' 
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que,  de  plus,  cette  aura  est  une  condilion  nécessaire  pour 
la  production  des  attaques  d'épilepsie;  et  enfin ,  que  son 
point  de  départ  est  alors  aussi  dans  la  peau  de  la  zone 
épileptogène. 

Eu  est-il  de  même  dans  tous  les  cas  d'épilepsie,  chez 
rhonime?  C'est  une  question  à  laquelle  il  est  impossible  de 
répondre  d'une  façon  précise.  Mais  il  me  paratt  probable 
que,  dans  nombre  des  cas  d'épilepsie  où  Vaura  se  manifeste, 
ce  phénomène  est  d'origine  centrale,  ou,  du  moins,  qu'il 
en  est  ainsi  pour  les  sensations  que  perçoit  Tépileptique  et 
qui  précèdent  immédiatement  Tinvasion  de  l'attaque. 
Je  crois  que  ce  sont  souvent  des  sensations  centrales, 
reportées  à  la  périphérie.  Que  des  ligatures  mises  sur  les 
parties  du  corps  d'où  semblent  provenir  ces  sensations,  ou 
que  d'autres  moyens  mis  en  usage,  tels  que  la  cautérisation, 
les  ventouses,  les  vésicatoires  appliqués  sur  ces  parties, 
au  moment  où  Taltaque  est  imminente,  puissent  empêcher 
cette  attaque,  il  n'y  a  pas  là  de  raisons  suflSsantes  pour 
nous  faire  abandonner  cette  manière  de  voir.  M.  Brov^n- 
Scquard  dit  lui-même  que  «c  le  principal  mode  d'action  (de 
»  ces  moyens)  consiste  alors  à  produire,  par  une  action 
»  réflexe,  un  changement  dans  la^  nutrition  des  centres 
»  nerveux  et  des  nerfs  qui  servent  à  la  transmission  de 
»  Xaura  {}).  »  J'ai  eu  Toccasion  d'exprimer,  daas  d'autres 
circonstances,  un  avis  analogue  à  celui  de  M.  Brown- 
Séquard,  en  étudiant  le  mode  d'action  des  applications 
locales,  sinapismes,  chloroforme,  etc.,  sur  le  siège  apparent 
des  douleurs  de  la  myélite  propre  à  Tataxie  locomotrice. 
Seulement,  aussi  bien  pour  ces  douleurs  que  pour  Vaura 
epilepticaj  je  doute  que  l'influence  de  ces  moyens  s'exerce 

(i)  Loe,  cii„  p.  84  et  85 
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sur  le  centre  cérébro-spinal  par  action  réflexe,  et  qu'elle 
agisse  en  modiflant  la  nutrition  des  centres  nerveux  et  des 
nerfs  qui  servent  à  la  transmission  des  impressions  dolori- 
fiques.  M.  Brown-Séquard  entend  probablement,  par  cette 
modification  réftexeà^  la  nutrition,  une  action  réflexe  s*opé- 
rant  par  la  médiation  des  nerfs  vaso-moteurs,  sur  les  nerfs  et 
les  parties  des  centres  nerveux  qui  subissent  cette  modifica- 
tion.Or,  il  ne  me  semble  pas  impossible,  je  le  répète,  que  des 
modifications  moléculaires,  non  nutritives,  au  sens  propre 
du  mot,  puissent  avoir  lieu  directement  dans  les  centres  ner- 
veux, sonsFinfluence  d'impressions  spéciales.  Vauraepilep- 
tica  a,  en  apparence,  son  point  de  départ  dans  la  partie  du 
corps  mise  en  rapport,  par  ses  nerfs  centripètes,  avec  la 
région  du  centre  cérébro-spinal  qui  entre  en  souffrance  au 
début  de  l'attaque  :  or,  les  applications  locales  faites  sur 
cette  partie  déterminent  sans  doute,  dans  les  éléments  de 
la  région  correspondante  du  centre  nerveux,  une  modifi- 
iiation  suflBsante  pour  faire  avorter  l'évolution  de  celte 
souflrance,  qui  devait  avoir  pour  terme  l'explosion  de 
l'attaque. 

Quant  à  l'état  du  système  nerveux  central  qui  constitue 
la  possession  épileptique,  nous  ne  voyons  pas  qu'il  soit  pos- 
sible de  s'en  faire  une  idée  bien  nette.  Dire,  avec  M.  Brown- 
Séquard,  que  l'épilepsie  semble  consister  dans  un  accrois- 
sement d'excitabilité  réflexe  de  certaines  parties  de  l'axe 
cérébro-spinal,  et  dans  la  perte  du  contrôle  que  la  volonté 
possède  sur  la  faculté  réflexe,  ce  n'est  pas  assez  dire 
assurément.  L'excitabilité  réflexe,  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  n*est  peut-être  augmentée  dans  aucune  partie  des 
centres  nerveux,  en  dehors  du  moment  des  attaques,  et, 
par  conséquent,  on  ne  saurait  indiquer  cet  accroissement 
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d'excitabilité  réflexe,  comme  la  modification  morbide  des 
centres  nerveux  qui  crée  l'imminence  épileptique.  II  y  a 
autpe  chose  :  il  y  a,  chez  les  individus  atteints  du  mal 
caduc,  un  changement  tout  spécial  dans  les  éléments  de  la 
partie  du  système  nerveux  d'où  partira,  à  tel  ou  tel  instant, 
rétincelle  qui  produira  l'explosion  épileptique.  Et  ce  chan- 
gement tout  spécial  ne  consiste  probablement  pas  en  une 
véritable  modification  nutritive,  déterminée  par  l'intermé- 
diaire des  vaisseaux  sanguins  de  Taxe  cérébro-spinal, 
comme  l'admet  M.  Brown-Séquard  (1). 

Quel  que  soit  d'ailleurs,  dans  les  centres  nerveux,  le 
point  de  départ  de  l'excitation  épileptogène,  que  cette  exci- 
tation ait  ou  non  pour  cause  une  irritation  périphérique, 
les  convulsions  de  l'épilepsie  ordinaire  paraissent  déter- 
minées par  la  médiation  du  bulbe  rachidien  et  de  l'isthme 
de  l'encéphale.  La  modification  qui  se  produit  dans  ces 
parties  des  centres  nerveux  par  une  sorte  d'évolution 
naturelle  dans  l'épilepsie  héréditaire,  par  une  brusque 
invasion  dans  beaucoup  de  cas  d'épilepsie  acquise,  et  qui 
leur  confère,  pour  ainsi  dire»  une  fonction  morbide  éven- 
tuelle, nous  est  profondément  inconnue. 


(1)  Rien  ne  prouve,  en  tout  cas,  qu'une  dilatation  det  Taisseanx  dea  centres 
nerveux  puisse,  comme  le  dit  M.  Brown-Séquard,  augmenter  notablement 
l'excitabilité  réflexe  de  ces  centres.  Personne  ne  conteste  que  Texcitabilité 
réflexe  puisse  s'y  accroître,  et  à  un  degré  considérable,  sans  que  Tirrigation 
sanguine  devienne  plus  abondante  :  c'est  ce  que  l'on  observe,  par  exemple, 
chez  une  grenouille,  rendue  exsangue  par  l'excision  du  cœur,  et  chez  laquelle 
on  pratique,  lorsqu'elle  est  encore  bien  vive,  une  section  transversale  de  la 
moelle  épinière,  ou  une  séparation  du  corps  en  deux  segments,  dont  l'un,  le 
postérieur,  contient  une  partie  de  la  région  dorsale  de  la  moelle  épinière.  Cette 
partie  de  la  moelle  acquiert  aussitôt  une  excitabilité  réflexe  bien  plus  grande 
que  dans  l'état  normal,  quoique  toute  circulation  sanguine  y  ait  cessé.  J'ajoute 
même,  et  c'est  là  encore  un  point  sur  lequel  Taccord  est  à  peu  près  unanime, 
qne  l'excitabilité  des  centres  nerveux  s'exalte  plutôt  lorsque  la  quantité  de  sang 
en  circulation  dans  les  centres  diminue  que  lorsqu'eUe  y  augmente. 
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Les  convulsions  de  l'attaque  épileptique  et  la  contraction 
des  vaisseaux  qui  a  lieu,  au  moins  dans  la  face,  sont  évi-' 
demment  des  sortes  de  phénomènes  réflexes,  comme  le 
dit  M.  Brown-Séquard  (i).  On  pourrait,  toute  proportion 
gardée,  comparer  ces  phénomènes  à  ceux  du  vomissement, 
ou  de  la  toux,  ou  de  l'éternument.  Dans  l'éternument, 
par  exemple,  il  y  a  ordinairement  une  sensation  qui  a,  eu 
général,  pour  point  de  départ  une  impression  Faite  sur  la 
membrane  pituitaire.  Cette  sensation  s'accompagne  d'une 
modiBcation  particulière  du  centre  d'origine  du  nerf 
trijumeau,  bientôt  suivie  de  l'excitation  de  tous  les  nerfs 
qui  animent  les  muscles  mis  en  jeu  dans  l'éternument. 
Cette  modification  particulière  du  centre  d'origine  du  nerf 
trijumeau  peut  avoir  lieu  sans  impression  périphérique  et 
même  sans  sensation  d'origine  centrale  ;  car  on  voit,  chez 
certaines  personnes  atteintes  de  nervosisme,  Téternument 
se  produire  et  se  répéter  plusieurs  fois  de  suite,  sans  être 
précédé  ou  accompagné  de  la  sensation  de  chatouillement 
de  la  membrane  pituitaire,  qui  existe  dans  les  cas  ordi- 
naires. 

Il  y  a  là  certainement  un  rapprochement  à  établir,  sous 
ce  rapport,  entre  les  mouvements  spasmodiques  de  l'épi- 
lepsie  et  les  mouvements  réflexes  que  je  viens  de  rappeler. 
Lorsque  la  sensation  qui  précède  presque  constamment 
réternument  existe,  sans  impression  périphérique  pro- 
venant de  l'extérieur,  elle  peut  être  comparée  à  Vaura 
de  Tépilepsie  ;  c'est,  comme  l'est  souvent  cette  auroy  une 
sensation  d'origine  centrale,  reportée  à  la  périphérie. 
Quand  elle  fait  défaut,  le  mouvement  complexe  de  Téter- 


(1)  Voy.  auMi  :  Notlioagel.  Zur  Lenrt  vom  tUonischen  Krampf^  (Virchow't 
ArchiT,  t  XUX,  p.  267,  290.  —  Anal,  m  CentralbliiU i870,p.  247). 
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nument  rappelle,  jusqu^à  un  certain  point,  Tattaque  épi- 
leptique  non  précédée  A'iaura.  Mais  dans  l'un  ou  l'autre 
cas,  réternument  est  évidemment  provoqué  par  une  mo- 
dification semblable  de  certains  des  éléments  de  la  région 
dans  laquelle  le  nerf  trijumeau  prend  naissance  :  il  y  a 
une  impression  centrale,  perçue  dans  un  cas,  non  perçue 
dans  l'autre  ;  parce  que  d'autres  éléments  de  cette  région, 
qui  sont  excités  dans  le  premier  cas ,  ne  sont  pas  atteints 
dans  le  second.  Cette  impression  centrale  met  en  jeu  tout 
un  ensemble  de  foyers  d'origine  de  nerfs  moteurs,  et 
réternument  se  produit.  Qu'il  y  ait  ou  non  sensation 
perçue^  ce  phénomène  peut  être  considéré  comme  réflexe. 
De  même,  dans  Tépilepsie,  qu'il  y  ait  ou  non  une  aura 
véritable,  que  cette  aura  soit  perçue  ou  non,  si  elle  existe, 
on  peut  concevoir  qu'une  impression  centrale  se  produise, 
et  que  cette  impression  détermine,  en  même  temps  qu'une 
modification  paralysante,  ou  autre,  des  éléments  des  parties 
perceptives  des  centres  nerveux,  une  excitation  des  foyers 
d'origine  d'un  grand  nombre  de  nerfs  musculo-moteurs 
et  des  nerfs  vaso-moteurs  de  ia  face.  Les  mouvements 
coDvulsifs  de  l'épilepsie  et  le  resserrement  des  vaisseaux  de 
la  face  seraient  donc,  d'après  cette  conception,  de  vérita- 
bles phénomènes  réflexes.  C'est  de  la  sorte  qu'ils  sont  du 
reste  considérés  par  la  plupart  des  auteurs.  Mais  je  n'in- 
siste pas  :  de  plus  longs  développements  me  paraissent 
inutiles. 

Je  ne  crois  pas  devoir  vous  parler  de  la  période  de  temps 
qui  suit  l'attaque  d'épilepsie,  et  pendant  laquelle  on  ob- 
serve le  plus  souvent  une  stupeur  plus  ou  moins  considé- 
rable. L'apparpil  vaso-moteur  me  paraît  ici  entièrement 
désintéressé.  La  stupeur,  le  coma,  peuvent  être  considérés 
comme  les  effets  produits  par  un  reste  d'engourdissement 
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fonctionnel  du  cerveau  proprement  dit  el  par  la  fatigue  des 
centres,  qui  ont  été  surmenés  pendant  l'attaque. 

Concluons  :  le  rôle  de  l'appareil  nerveux  vaso-moteur, 
dans  l'épilepsie  expérimentale  et  dans  Tépilepsie  observée 
chez  l'homme,  me  parait  avoir  été  singulièrement  exagéré. 
Ce  rôle  doit  être  considéré  comme  nul,  ou  presque  nul,  dans 
la  patbogénie  de  l'épilepsie.  Les  nerfs  vaso-moteurs  sont 
hors  de  cause  dans  la  production  de  Y  aura  epiiepHca.  Enfin, 
lorsqu'il  s'agit  des  attaques  d'épilepsie,  on  est  en  droit, 
croyons-nous,  de  chercher  l'explication  de  la  pâleur  de  la 
face  dans  une  excitation  de  la  r^ion  des  centres  nerveux 
qui  donne  naissance  aux  nerfs  vaso-moteurs  de  cette 
partie  du  corps.  D'autre  part,  il  est  possible  qu'une  con- 
striction  vasculaire  ait  lieu  aussi  dans  l'encéphale.  Mais  rien 
ne  prouve  nettement,  directement,  qu'elle  soit  la  cause 
de  la  perte  de  connaissance  qui  a  lieu  dans  les  premiers 
moments  de  l'accès. 


—  L'étude  des  relations  entre  les  fonctions  de  l'appareil 
vaso-moteur  et  celles  de  l'encéphale  comporterait  l'examen 
de  plusieurs  autres  questions.  Nous  aurions  à  voir  si  l'état 
des  petits  vaisseaux  de  telle  ou  telle  partie  de  l'encéphale  se 
modifie  dans  un  sens  constant,  suivant  que  cette  partie 
entre  en  activité  ou  qu'elle  cesse  plus  ou  moins  complètement 
d'agir;  s'il  en  est  ainsi  lorsque  les  hémisphères  cérébraux, 
par  exemple,  sont  en  plein  travail  fonctionnel,  ou  lorsqu'ils 
sont  dans  un  état  de  repos  plus  ou  moins  absolu.  On  con- 
çoit combien  sont  difficiles  à  instituer  des  recherches  sur 
un  pareil  sujet.  Cependant,  on  a  cru  pouvoir  au  moins 
essayer  de  connaître  les  vari:itions  que  subit  la  circulation 
cérébrale,  lorsque  le  sommeil  succède  à  la  période  de 
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veille,  soit  que  le  sommeil  se  produise  Daturellement,  soit 
qu'il  soit  provoqué  par  les  médicaaienls  hypnotiques.  Je 
crois  devoir  vous  dire  quelques  mots  des  recherches  faites 
dans  cette  direction,  bien  qu'à  vrai  dire,  les  résultats  ne 
soient  pas  d'une  netteté  proportionnée  aux  efforts  des 
expérimentateurs. 

Jusqu'à  une  époque  récente,  on  n'avait  fait  aucune 
expérience  précise  relativement  à  l'état  des  vaisseaux 
de  l'encéphale  pendant  le  sommeil,  et  la  plupart  des 
auteurs,  qui  avaient  essayé  de  donner  une  théorie  de  la 
production  du  sommeil,  avaient  attribué  ce  phénomène 
physiol(^ique  à  un  état  de  congestion  du  cerveau.  Les 
premières  expérimentations  entreprises  avec  une  cer- 
taine suite  sont  dues  à  Durham  (1).  Elles  ont  été  con- 
firmées ensuite  dans  leurs  principaux  résultats  par  celles 
du  docteur  Hammond  (2).  Ces  médecins  furent  conduits 
par  leurs  recherches  à  admettre  que,  durant  le  sommeil, 
il  y  a  un  degré  assez  considérable  d'anémie.  De  là  à  faire 
dépendre  le  sommeil  de  cette  anémie  il  n'y  a  pas  loin  i 
et  différents  auteurs  ont,  en  efiet,  considéré  le  sommeil 
comme  une  conséquence  de  l'anémie  cérébrale,  se  pro- 
duisant sous  l'influence  d'une  légère  surexcitation  des 
vaso-moteurs  de  Tencéphale. 

Il  convient  de  dire  que  les  expériences,  destinées  à  faire 
connaître  l'état  des  vaisseaux  de  l'encéphale  pendant  le 
sommeil,  ont  été  faites  à  l'aide  d'agents  anesthésiques  ou 
hypnotiques,  tels  que  le  chloroforme,  l'éther,  le  chloral 

(1)  A.  E.  Durham.  Physiology  of  Shep  (Guy's  Hospital  Reports^  1860, 
p.  Ii9  etsuW.). 

(2]  William  A.  Hammond,  Wakefulness,  with  an  Jntroductory  Chapter  on 
the  Physiology  of  Sleep.  Ce  travail  a  été  remanié  plus  tard  par  M.  Hammond 
et  est  devenu  la  base  d'un  volume  publié  sous  le  titre  :  Sleep  and  Us  deran-^ 
gemeaUy  Philadelphîa,  18G9. 

Vl'LPlAX.  11.  —  10 
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l'opium,  etc.  Or,  il  n'est  pas  certain  du  tout  que  les  effets 
produits  par  ces  diverses  substances  puissent  être  comparés, 
sans  aucune  réserve,  à  ce  qui  a  lieu  pendant  le  sommeil 
naturel  (1).  D'ailleurs,  les  résultats  de  ces  expériences»  j'y 
reviendrai  tout  à  rbeurcj  n*ont  pas  été  constamment  les 
mêmes;  et,  par  conséquent,  ils  ne  peuvent  pas  fournir  des 
données  bien  nettes  à  la  physiologie  du  sommeil. 

On  a  invoqué  aussi,  à  l'appui  de  la  théorie  de  la  pro- 
duction du  sommeil  par  anémie,  des  observations  faites 
sur  des  individus  offrant  des  fractures  du  crâne,  ou  sur  la 
fontanelle  antérieure  des  enfants  nouveau*nés  ;  observa- 
tions qui  prouvent  que  l'encéphale  s'affaisse  pendant  le 
sommeil,  du  moins  dans  ces  conditions.  On  a  fait  valoir 
encore  les  expériences  dans  lesquelles  on  a  comprimé  les 
carotides  sur  les  animaux  et  surtout  sur  l'homme.  Ainsi 
Fleming  (2)  aurait  constaté  à  diverses  reprises,  soit  sur 
lui-même,  soit  sur  d'autres  personnes,  que  la  compression 
des  carotides  a  pour  effet  de  produire,  au  bout  de  quel- 
ques secondes,  un  état  qu'il  compare  au  sommeil.  Hais, 
en  réalité,  c'est  la  perte  de  connaissance  avec  insensi- 
bilité complète  que  Ton  observait  dans  ces  expériences, 
c'est-à-dire  un  état  semblable  à  celui  de  l'apoplexie  par 
obturation  des  artères  encéphaliques.  C'est  dépasser  tout 
ce  qui  est  permis  en  fait  de  comparaison,  que  d'établir 
un  rapprochement  entre  cet  état  et  le  sommeil,  et  de 


(i)  Toutefois,  dans  l'une  des  expériences  de  Durham,  le  chien  qui  aT«H 
d*abord  été  observé  pendant  le  sommeil  chloroformique,  a  pu  être  étudié  pen- 
dant le  sommeil  naturel.  Lorsque  les  efTets  du  chloroforme  avaient  disparu»  l'ani» 
mai  avait  mangé  et  s'était  ensuite  endormi  naturellement.  On  avait  pu  constater 
que  le  cerveau,  mis  à  nu  par  une  couronne  de  trépan  au  début  de  Texpérience, 
était  redevenu  pâle  pendant  ce  sommeil  normal,  comme  dans  la  dernière  période 
du  sommeil  chloroformique. 

(2)  Fleming,  Briiith  and  Foreign  Jferf.-CAtnjry.  Review^  1855,  t.  I,  p.  529. 
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croire  que  l'on  peut  trouver,  dans  ce  genre  d'expériences, 
un  argument  en  faveur  de  la  théorie  de  Durham. 

Cette  théorie  du  sommeil  a  donné  lieu  à  diverses  ob- 
jections.  L'un  des  auteurs  qui  Font  combattue,  M.  James 
Cappie  (1),  pense  qu'elle  est  inadmissible,  parce  que  la 
botte  crânienne  est  fermée  de  toutes  parts,  et  qu'on  ne 
conçoit  pas  la  possibilité  d'une  diminution  de  la  quantité 
des  liquides  qui  s  y  trouvent  enfermés  avec  Fencéphale . 
n  ne  pense  pas,  avec  Durham  et  avec  quelques  autres 
pathologistes,  Kellie  et  Burrows  entre  autres,  que  le  vide 
provenant  de  l'expulsion  d'une  certaine  quantité  de  sang, 
par  suite  de  la  contraction  des  vaisseaux,  puisse  être  com- 
blé par  l'afflux  d'une  quantité  équivalente  de  liquide 
céphalo-rachidien  dans  la  cavité  crânienne.  Pour  lui,  la 
cause  immédiate  du  sommeil  résulte  du  passage  du  sang, 
ainsi  chassé  des  vaisseaux  encéphaliques,  dans  les  veines 
de  la  pie-mère  :  c'est  la  compression  ainsi  produite  du 
cerveau  et  surtout  de  son  écorce  grise  qui  détermine  le 
sommeil.  M.  J.  Cappie  ne  voit  pas  que,  d'après  son  propre 
raisonnement,  cette  compression  n'est  pas  admissible  non 
plus,  s'il  n'y  a  qu'un  simple  déplacement  du  sang,  pas- 
sant des  vaisseaux  intra-encéphaliques  dans  les  vaisseaux 
extra-encéphaliques.  Il  faut,  pour  que  le  cerveau  soit 
comprimé  de  cette  façon,  qu'il  y  ait  non-Mulement  dépla- 
cement du  sang,  mais  accumulation  de  ce  fluide  dans  les 
veinesi  sous  l'influence  d'un  obstacle  quelconque  à  la  cir- 
culation de  retour;  et  il  est  bon  de  noter  que,  même  dans 
ce  cas,  si  le  sommeil  pouvait  être  considéré  comme  pro- 


(1)  Jamei  Cappie,  M.  D*  The  Causât  ion  ofSkep^  a  Physioiogical  Bssay^ 
Edinbiirgfa,  1S72.  L'auteur  aiait  d^à  publié  deux  mémoires  sur  le  même  saiei, 
le  premier  in  The  Edinburgh  Med.  and  Surg.  Jouroal,  oct.  185 A  ;  le  second 
impriaié  è  part,  en  1859. 
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duit  par  une  perturbatioD  de  la  circulation  encépha- 
lique, la  cause  de  l'engourdissement  serait  encore  Tané- 
mie  du  cerveau,  due  soit  à  la  contraction  primitive  de  ses 
vaisseaux,  soit  à  Taffaissement  de  leurs  parois,  con- 
séquence de  la  compression  exercée  sur  la  masse  céré- 
brale par  les  veines  de  la  pie-mère  dilatées  et  pleines  de 
sang. 

On  a  opposé  à  la  théorie  de  Durham  une  autre  ob- 
jection, tirée  de  ce  qu'on  observe  si  souvent  chez  les 
individus  atteints  d'anémie,  quelle  que  soit  la  cause  de 

l'anémie  (hémorrhagies,  chlorose»  cachexie).  On  sait 
effectivement  que,  dans  ces  conditions,  il  y  a  très-ordi- 
nairement une  tendance  bien  marquée  à  l'insomnie  ;  tan- 
dis que,  si  la  théorie  de  Durham  était  fondée,  on  devrait 
constater  alors,  presque  constamment,  de  la  somnolence 
et  souvent  un  besoin  irrésistible  de  dormir. 

D'autre  part,  on  n*ignore  pas  que  dans  des  conditions 
inverses,  c'est-à-dire  lorsqu'il  y  a  pléthore,  on  observe 
fréquemment  une  forte  tendance  au  sommeil.  Il  en  est  de 
même,  eu  général,  après  un  repas  copieux,  même  lorsqu'il 
n'y  a  eu  aucun  excès  de  boissons  alcooliques.  Les  partisans 
de  la  théorie  de  Tanémie  prétendent,  il  est  vrai,  qu'il  y  a 
alors  congestion  des  viscères  abdominaux  et  réplétton 
surtout  des  vaisseaux  de  l'estomac^  de  l'intestin  et  du 
mésentère  :  il  en  résulterait,  suivant  eux,  une  anémie  des 
autres  organes,  de  l'encéphale  entre  autres.  Mais  c'est  là 
une  assertion  qui  est  en  opposition  complète  avec  les  indices 
que  nous  fournit  l'examen  de  la  face.  On  sait  que  dans  le 
cas  dont  nous  parlons  la  face  est  généralement  conges- 
tionnée et  que  les  yeux  sont  plus  ou  moins  injectés  ;  les 
artères  temporales  battent  plus  fort  que  dans  l'état  normal. 
N'est-il  pas  très-probable  que  la  circulation  intracràuienuu 
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offre  les  mêmes  modifications,  à  un  degré  quelconque, 
que  celle  de  la  face? 

On  a  allégué  aussi,  comme  objection  à  la  théorie  de 
Durham,  Tétat  des  pupilles  pendant  le  sommeil.  Celte 
objection  a  été  exposée  et  développée  avec  talent  par 
M.  Langlet,  dans  un  bon  travail  sur  la  physiologie  du 
sommeil  (1).  On  sait  que  la  pupille  est  resserrée  pendant  le 
sommeil  naturel.  J.  Millier  avait  signalé  ce  fait  d'une 
façon  très-précise  (2),  et  il  a  été  étudié  plus  récemment  par 
M.  Gubler  (3) .  Or,  on  a  pu  supposer,  avec  quelque  vrai- 
semblance, que  les  nerfs  animant  les  vaisseaux  de  l'encé- 
phale étaient,  pendant  le  sommeil,  soumis  à  un  certain 
degré  de  paralysie,  comme  les  fibres  sympathiques  inner- 
vant les  iris  (&);  et  cela  d'autant  plus,  que  les  vaisseaux  de 
la  conjonctive  oculaire,  observés  au  même  moment  que  la 


(1)  J.-B.  Langlet»  Étude  critique  sur  quelques  points  de  la  physiologie  du 
sommeiL  Thèse  de  Paris,  1872,  p.  23  et  suiv.  ^  Vojes  anssi^  pour  la  physio- 
logie du  sommeil  :  Girondeau,  De  la  circulation  cérébrale  intime  dans  ses  rap- 
ports avec  ie  sommeil  (Thèse  de  Paris,  1868,  n*»  164),  et  P.  Hernie,  Du  sommeil 
naiurei  (Thèse  de  Paris,  1872).  —  M.  Girondeau  fait  jouer  un  certain  rôle, 
pour  la  production  du  sommeil,  an  liquide  qui  circule  dans  la  gaine  lymphatique 
des  peUts  Taisseaux  de  l'encéphale  (gaines  de  Rohin).  L'action  du  sang  artériel 
sur  là  fohatence  cérébrale  serait  empêchée,  lorsque  cette  gdne  est  remplie  de 
liquide,  parce  que  le  sang  serait  alors  séparé  de  la  substance  cérébrale  par  une 
couche  de  ce  liquide;  les  fonctions  cérébrales  subiraient  donc,  dans  ces  condi- 
tions, une  dépression  plus  ou  moins  marquée,  et  le  sommeil  serait  un  des  effets 
possibles  de  cette  dépression.  Les  substances  hypnotiques  agiraient  en  produisant 
un  resserrement  des  petits  Taisseaux,  et  en  provoquant  ainsi  un  afflux  plus  con- 
sidérable de  lymphe  dans  les  gaines  drcumvascnlaires.  Le  sommeil  physiolo- 
gique serait  déterminé  par  le  même  mécanisme.  Est-il  besoin  de  dire  qu'il 
s'agit  là  d'une  hypothèse  dépourvue  de  toute  espèce  de  vraisemblance? 

(2)  J.  Mûller  (Manuel  de  physiologie.  Trad.  de  Jourdan,  1845,  t.  I, 
p.  588,  et  t.  U,  p.  553). 

(3)  Gubler*  Société  méd.  des  hôpitaux  et  Gai.  des  hôpitaux,  1858. 

(4)  n  convient  de  noter  toutefois  que  le  resserrement  de  la  papille  est  peut- 
être  dii,  pendant  le  sommeil,  à  une  excitation  des  fibres  de  la  racine  motrice, 
fonraie  au  ganglion  ophthalmique  par  le  nerf  oculo-moteur  commun. 
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pupille,  étaient  assez  fortement  remplis  de  sang.  Cette 
objection,  quelque  valeur  qu'elle  paraisse  avoir,  ne  sau* 
rait  cependant  être  regardée  comme  décisive.  En  effet, 
j'ai  déjà  eu  occasion  de  faire  remarquer  que  l'on  ne  peut 
pas  connaître  avec  certitude  l'état  de  la  circulation  céré- 
brale, en  se  fondant  sur  l'état  des  vaisseaux  de  l'œil. 
D'ailleurs,  si  Ton  était  autorisé  à  voir  dans  les  modifica- 
tions de  la  circulation  de  l'œil  un  indice  exact  de  celles 
qui  se  produisent  dans  Tintérieur  du  crâne,  c'est  sur  les 
vaisseaux  de  la  rétine  que  devraient  porter  les  observa- 
tions. Or,  d'après  M.  Hugblings  Jackson,  cité  par  M.  J.  Cap- 
pie,  l'examen  ophtbalmoscopique  montrerait  que  la  papille 
optique  est  plus  blanche,  que  les  artères  du  fond  de  l'œil 
sont  plus  étroites  et  les  veines  plus  laif;es  pendant  le  som- 
meil que  pendant  l'état  de  veille.  Les  changements  subis 
par  la  pupille,  sous  telle  ou  telle  influence,  et  en  particu- 
lier sous  celle  du  sommeil,  donnent  sur  la  circulation  en- 
céphalique des  renseignements  bien  plus  douteux  encore. 
En  effet,  il  est  démontré  par  les  expériences  de  H.  Cl. 
Bernard  que  les  fibres  du  cordon  cervical  sympathique, 
destinées  aux  vaisseaux  de  la  tôle,  ne  proviennent  pas 
du  même  point  de  la  moelle  épinière  que  celles  qui  inner- 
vent l'iris,  et  l'on  conçoit  que  ces  diverses  fibres  puissent 
être  influencées  d'une  façon  toute  différente  pendant  le 
sommeil. 

On  pourrait  objecter  enfin  à  la  théorie  qui  attribue  la 
production  du  sommeil  à  une  anémie  cérébrale,  les  résul- 
tats des  expériences  dans  lesquelles  on  a  lié  ou  comprimé 
les  artères  destinées  à  l'encéphale.  Chez  l'homme,  il  est 
vrai,  comme  Fa  fait  voir  Fleming»  la  compression  des 
carotides  peut  déterminer  une  suspension  momentanée 
des  fonctions  cérébrales  ;  mais,  ainsi  que  je  vous  le  disais 
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tout  à  rheurc,  d'accord  en  cela  avec  la  plupart  des  au- 
teurs, il  n'y  a  rien  là  qui  ressemble  au  vrai  sommeil  ;  et 
il  est  réellement  impossible,  en  pratiquant  cette  compres- 
sion d'une  façon  graduée,  de  faire  natlre  le  sommeil  à  un 
moment  quelconque  de  Texpérienee.  Chez  les  animaux 
il  en  est  de  même.  Dans  Texpérience  d'Âstley  Gooper, 
lorsqu'elle  est  faite  sur  des  chiens,  on  voit  des  animaux  chez 
lesquels  la  ligature  des  deux  artères  carotides  et  des  deux 
artères  vertébrales  ne  produit  pas  une  abolition  des  fonc- 
tions encéphaliques.  Or,  ces  animaux  ne  paraissent  pas 
être  dans  un  état  de  somnolence  bien  appréciable  ;  et  ce- 
pendant, il  doit  y  avoir  chez  eux,  au  moins  pendant  un 
certain  temps,  une  anémie  cérébrale  bien  plus  considé- 
rable que  celle  dont  on  suppose  l'existence  au  début  du 
sommeil  naturel.  On  a  même  constaté  directement  cette 
anémie  en  mettant  le  cerveau  à  nu,  à  l'aide  d'une  cou- 
ronne de  trépan  y  chez  des  chiens  sur  lesquels  on  liait 
ensuite  les  artères  carotides.  Chez  les  lapins,  pour  vous 
citer  encore  un  résultat  expérimental  dont  je  vous  ai 
entretenus,  la  faradisation  des  bouts  céphaliques  des  deux 
cordons  sympathiques  cervicaux  amène  un  certain  degré 
d'anémie  cérébrale,  assez  faible  relativement,  sans  qu'il 
paraisse  en  résulter  la  moindre  tendance  à  la  somno- 
lence (1). 
Je  cite  ce  dernier  résultat  expérimental,  parce  que  c'est, 

(1)  On  sait  que  M.  le  profeuenr  Richet  a  attribué  à  la  ligature  des  nerfi  Taso- 
moteurs,  qui  accompagnent  les  artères  carotides,  la  plupart  des  accidents  obser- 
Téf  dans  les  cas  où  ces  artères  ont  été  liées.  Cette  hypothèse  a  été  réfutée  par 
divers  auteora.  U  me  parait  bien  peu  probable,  d'après  ce  qu*on  observe  ches 
les  animaux  sur  lesquels,  après  avoir  lié  les  carotides,  on  sectionne  ou  Ton  élec- 
trise  les  cordons  cervicaux  sympathiques,  que  les  accidents  dont  il  s*agit  puis- 
sent être  expliqués  comme  Tadmet  M.  Richet.  En  effet,  dans  les  expériences 
que  Je  viens  d'indiquer,  on  ne  constate,  en  général,  pas  le  moindre  trouble 
des  fonctions  cérébrales. 
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en  définitive,  par  suite  d'une  excitation  des  nerfs  vaso- 
constricteurs,  que  les  partisans  de  Tbypothèse  de  Durham 
doivent  expliquer  la  production  de  Tanémie  qui  détermine, 
suivant  eux,  le  sommeil.  Ce  mode  d'explication  est  plus 
ou  moins  explicitement  adopté  par  les  pathologistes  qui 
admettent  cette  hypothèse  ;  il  est  nettement  formulé  par 
M.  Ch.  H.  Moore  (1).  J'ai  à  peine  besoin  d'ajouter  que  les 
partisans  de  l'hypothèse  inverse,  c'est-à-dire  ceux  qui 
attribuent  le  sommeil  à  une  congestion  de  Tencéphale, 
font  dépendre  cette  congestion  d'un  état  de  demi-paralysie 
de  ces  mêmes  nerfs  vaso-constrioteurs.  Quant  à  M.  Cappie, 
quoique  son  opinion  diffère  de  celle  de  Durham,  il  est 
probable  qu'il  doit  faire  entrer  en  jeu  les  fibres  vaso- 
constrictives  destinées  aux  vaisseaux  intra  -  céphaliques, 
puisqu'il  admet  un  resserrement  de  ces  vaisseaux,  ayant 
pour  résultat  une  dilatation  des  veines  de  la  pie-mère. 

Les  diverses  objections  que  nous  venons  de  passer  en 
revue  me  paraissent  démontrer  que  la  théorie  de  Durham, 
soutenue  et  développée  par  M.  Hammond,  et  adoptée  par 
nombre  de  physiologistes,  repose  entièrement  sur  un  fait 
qui  est  loin  d'être  solidement  établi,  à  savoir  :  l'anémie  du 
cerveau  au  moment  où  se  produit  le  sommeil. 

Mais,  quand  même  on  prouverait  d'une  façon  irréfutable, 
que,  pendant  le  sommeil,  il  y  a  soit  une  congestion,  soit 
une  anémie  de  l'encéphale,  on  ne  pourrait  pas  se  laisser 
aller  à  l'illusion  jusqu'au  point  de  croire  que  l'on  possède 
la  théorie  de  cet  état  physiologique.  Et  ce  que  nous 
disons-Ià  de  ces  prétendues  théories  du  sommeil,  à  plus 
forte  raison  le  dirons-nous  de  la  manière  de  voir  de 
M.  Brown-Séquard,  lorsqu'il  avance  que,  «  chez  beau- 

(1)  Chtrlet  H.  Moore,  On  gomg  to  Sietp  (ciUtion  de  M.  Ceppie). 
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»  coup  de  personnes  non  épileptiques,  le  sommeil  res- 
»  semble  à  une  légère  attaque  d'épilepsie  (i)  »  ;  ou  bien 
encore  quand  il  dit  :  «  Quelle  que  soit  la  nature  du  som- 
»  meil,  il  est  bien  certain  que  c'est,  en  partie,  un  état  de 
»  sub-asphyxie^  et,  qu'à  cet  égard  encore,  cette  perte 
»  quotidienne  de  connaissance  ressemble  à  une  attaque 
•  d'épilepsie  (2)  » . 

Je  me  refuse  de  même  à  admettre  que  la  cause  du 
sommeil  naturel  puisse  être  Taccumulalion  progressive 
des  acides  produits  pendant  la  veille,  dans  le  cerveau, 
sous  l'influence  de  son  travail  fonctionnel;  accumulation 
qui  aurait  lieu  dans  ce  centre  nerveux  comme  elle  a  lieu 
dans  les  muscles,  lorsqu'il  y  a  fatigue  musculaire  (3). 

Pourquoi  ne  pas  nous  résigner?  Il  s'agit  là  d'un  fait 
inexplicable  par  les  données  actuelles  de  la  physiologie. 
Le  sommeil  existe  à  des  degrés  et  avec  des  caractères  diffé- 
rents chez  tous  les  êtres  vivants,  animaux  et  végétaux. 
Il  est  difficile  de  supposer  que  cette  période  de  repos 
physiologique,  qu'on  nomme  le  sommeil,  ait  pour  cause, 
chez  tous  les  animaux  et  végétaux,  une  simple  modifica- 
tion circulatoire.  Pour  ne  parler  que  des  animaux,  il  est 
beaucoup  plus  probable  que  ce  sont  les  éléments  anato- 
miques  eux-mêmes,  ceux,  par  exemple,  de  la  substance 
grise  de  certaines  parties  de  l'encéphale,  chez  les  animaux 
supérieurs,  qui  s'engourdissent  pour  ainsi  dire,  et  cela 
primitivement,  d'une  façon  indépendante.  Les  modifica- 
tions vasculaires,  cardiaques,  etc.,  ne  sont  qu'accessoires, 
adjuvantes,  qu'elles  soient  d'ailleurs  concomitantes  ou 


(1)  6rown<-Séqiurd,  leçons  sur  les  nerft  va^o^mofcurs,  sur  l'épiiepsie , 

p.  120. 

(2)  Ldc.  eit,  p.  121. 

(3)  Obenteiner  (ArchU  fur  Psychiatrie); 


15&  Dix-HurriÈtfB  leçon. 

consécutives  ;  et  elles  ne  jouent  aucun  rôle  essentiel  dans 
la  physiologie  du  sommeil.  Je  n'ai  naturellement  pas  l'in- 
tention d'étudier  en  détail  cette  question  de  physiologie  si 
complexe  ;  je  ne  voulais  que  vous  montrer  l'inanité  des 
théories  qui  prétendent  expliquer  le  sommeil  par  ces 
modifications. 

Je  ne  dirai  plus  qu'un  mot  de  l'état  des  vaisseaux  de 
Tencéphale  pendant  le  sommeil  naturel.  Il  me  semble  pro* 
bable  que  cet  état  ne  reste  pas  le  même  pendant  toute  la 
durée  de  cette  période  de  repos.  En  laissant  de  côté  les 
modifications  qui  peuvent  avoir  lieu,  suivant  que  les  fonc- 
tions digestives  s'exécutent  plus  ou  moins  facilement 
pendant  le  sommeil,  suivant  qu'il  y  a  ou  qu'il  n'y  a  pas  de 
rèveSy  etc.  •  je  suis  porté  à  croire  que,  pendant  les  premiers 
moments  du  sommeil,  il  y  a  un  degré  plus  ou  moins  accusé 
de  congestion  encéphalique,  plus  ou  moins  analogue  à  la 
congestion  de  la  face  et  des  conjonctives  qu'on  observe 
alors.  Mais,  suivant  toute  vraisemblance,  la  respiration 
devenant  ensuite  plus  calme,  plus  régulière,  un  peu  moins 
fréquente,  les  mouvements  du  cœur  devenant  un  peu  plus 
lents  et  moins  énergiques,  la  circulation  cérébrale  doit  se 
modifier  aussi,  et  la  congestion  du  début  doit  faire  place 
à  un  léger  degré  d'anémie  relative.  Peut-être  aussi  Tap- 
pareil  vaso-moteur,  par  suite  du  repos  fonctionnel  relatif 
du  centre  cérébro-spinal,  prend-il  une  légère  prédomi- 
nance d'action,  ayant  pour  conséquence  un  état  de  faible 
augmentation  du  tonus  des  différents  vaisseaux  du  corps, 
de  ceux  de  Fencéphale,  entre  autres. 

Mais,  je  le  répète,  le  sommeil  naturel  ne  saurait  être 
attribué  à  une  modification  quelconque  de  l'état  de  l'ap- 
pareil nerveux  vaso-moteur.  En  est-il  autrement,  lorsqu'il 
s'agit  du  sommeil  ou  de  l'engourdissement  produits  par 
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les  agents  anesthésiques  et  hypnotiques?  Nous  ne  le 
croyons  pas.  Les  expériences  de  Durbam,  de  M.  Bedford 
Brown  (1),  de  M.  Regnard  (2),  de  M.  Haramond,  de 
M.  Langlet,  ont  donné  des  [résultats  contradictoires. 
Pour  ne  citer  qu'un  seul  de  ces  résultats,  nous  voyons 
que  H.  Hammonda  observé  chez  un  chien,  soumis  à  l'ac- 
tion du  chloroforme,  une  congesti  on  permanente  de  la 
surrace  du  cerveau,  mise  à  nu  par  une  couronne  de  tré- 
pan ;  tandis  que  Durham  avait  constaté  chez  des  chiens 
opérés  de  même,  pendant  la  période  du  sommeil  qui  per- 
sistait après  la  cessation  de  l'administration  du  chloro- 
forme, une  pâleur  marquée  du  cerveau  et  un  affaissement 
de  sa  surface  au-dessous  du  niveau  de  l'ouverture  du 
crâne.  D'autre  part,  d'après  M.  Hammond,  Téther  pro- 
duirait, chez  les  chiens  mis  en  expérience,  un  effet  diffé* 
rent  de  celui  que  l'on  obtient  quand  on  emploie  le  chloro- 
forme ;  car,  chez  les  animaux  endormis  par  l'éther,  il  y 
aurait,  dès  le  début  de  l'inhalation,  production  d'une 
pâleur  non  douteuse  de  la  surface  du  cerveau,  et,  pendant 
les  progrès  ultérieurs  de  l'éthérisation,  le  cerveau  s'affais- 
serait au-dessous  des  bords  de  l'ouverture  du  crâne,  le 
sang  de  ses  vaisseaux  prenant  une  teinte  de  plus  en  plus 
sombre  (3) . 


(1)  Bedford  Brown  (American  Journal  of  Médical  science,  oct,  1860.  — * 
Citation  de  M.  Langlet,  loc,  cit.,  p.  12.  —  M.  Bedfort  Brown  a  étudié  les  effets 
des  sobftances  anesthésiques  dans  un  cas  de  fracture  très-étendue  du  crâne, 
avec  mise  à  nu  du  cerveau  sur  une  large  surface.  Le  patient  était  soumis  à 
rinbalation  d'un  mélange  d'éther  et  de  chloroforme.  Voy.  Hammond,  loc,  cit.^ 
p.  81  et  soiT.}. 

(2)  Regnard  (Thèse  de  Paris,  1868*  —  Voyei  aussi  le  travail  déjà  cité  de 
MM.  Patrick  Nicol  et  Isaac  Mossop«  Veberdie  Wirkung  gewisser  Neurotika  auf 
die  Circulation  im  Htm  (Anal,  m  Scbmidt's  Jarfabûcher,  1871,  et  BriUnn. 
Rev.  IV,  p.  200,  July  1872). 

(3)  Hammond,  /oc.  ci/.,  p.  38  et  suiv. 
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J'ai  fait  aussi  de  nombreuses  expériences  sur  ce  sujet, 
et  vous  avez  pu  en  voir  quelques-unes  dans  nos  leçons 
expérimentales.  Toutes  ces  recherches  ont  été  pratiquées 
sur  des  chiens  avec  de  l'éther,  ou  du  chloroforme,  ou  de 
rhydrate  de  chloral,  ou  de  Topium.  L'animal  mis  en 
expérience  était  d'abord  éthérisépour  faciliter  l'opération. 
On  enlevait  une  couronne  de  trépan  au  niveau  du  pariétal 
droit;  puis  on  divisait  la  dure-mère  par  une  incision  cru* 
ciale,  et  l'on  avait  sous  les  yeux  la  partie  postéro-supé- 
rieure  de  l'hémisphère  cérébral  droit.  Il  s'écoulait  un  peu 
de  liquide  céphalo-rachidien  et  l'on  pouvait  alors  examiner 
à  loisir  les  vaisseaux  de  la  pie-mère. 

Lorsque  les  effets  de  l'éthérisation  préparatoire  étaient 
bien  complètement  dissipés,  on  administrait  la  substance 
à  étudier,  ou  par  inhalation,  ou  par  injection  hypoder- 
mique, ou  par  injection  intraveineuse.  L'examen  des 
vaisseaux  de  la  pie-mère  cérébrale  était  fait  avec  le  plus 
grand  soin,  en  se  servant  de  la  loupe.  Or,  nous  n'avons 
que  bien  rarement  constaté  une  modiBcation  nette  et  per- 
sistante de  ces  vaisseaux  ;  et  encore,  lorsque  les  vaisseaux 
se  sont  modifiés,  le  changement  a-t-il  été  bien  faible* 

Je  ne  citerai  que  quelques-unes  de  ces  expériences.  On 
pourra  juger,  par  les  détails  qui  y  sont  consignés,  que  les 
modifications,  subies  par  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  céré- 
brale et  de  l'écorce  grise  du  cerveau,  n'ont  pas  été  assez 
prononcées  pour  qu^on  ait  pu  leur  attribuer  le  sommeil 
artificiel  obtenu  à  l'aide  de  ces  divers  agents. 

Rxp.  VI.  —  5  Juin  187S.  Sar  un  chien  terrier  rigoureox^  de  moyenne  ttHle, 
ancstbétié  à  Taide  d'inhtUtioni  d*é(her  snlftiriqne,  on  enlète,  tu  moyen  d'un 
trépan,  une  rondeOe  du  pariétal  de  2  ceotimètrei  de  diamètre,  au  nireau  du 
milieu  de  ^oi.  On  indie  la  dnre-mère  (incision  cruciale)  el  Ton  écarte  Mi 
lambeaui. 

Une  foia  l'opération  terroince,  on  laiiee  les  effets  de  l'étber  se  dissiper  corn* 
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pUtement;  pois,  lonqae  ranimai  a  repris  entièrement  possession  de  sa  sensi- 
bilitéy  on  le  soumet  de  nonteau  A  l'inhalation  des  Tapeurs  d*éiher.  On  avait 
préalablement  examiné  arec  soin  l'état  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  la  colo- 
ration de  récorce  grise  du  cerreau.  Lorsque  le  chien  est  profondément  ânes* 
tbésiéy  on  constate  que  les  mouvements  du  cerveau  (respiratoires  et  circula- 
toires) ne  sont  pas,  d'une  façon  notable,  différents  de  ce  qu'ils  étaient  avant 
l'éthérisation.  Il  en  est  de  même  de  l'état  des  vaisseaux  de  la  pie-mère. 

On  chiorofamUse  l'animal  quelques  minutes  après  que  le  sommeil  provoqué 
par  réther  a  cessé.  Le  chien  résiste  d'abord,  suspend  sa  respiration,  se  débat, 
puis  il  fait  dnq  ou  six  grandes  inspirations  :  on  sent  aussitôt  les  pulsations  de 
l'artère  crurale  qui  s'affaibliisent,  et  l'on  cesse  la  chloroformisation.  Le  pouls 
cmral  reprend  un  moment  sa  force  normale,  mais  il  s'affaiblit  bientôt,  et  au 
bout  de  quelques  secondes,  on  ne  peut  plus  le  sentir.  Les  mouvements  respira- 
toires continuent  A  s'opérer,  mais  iU  cessent  aussi  quelques  secondes  après 
qu'on  a  cessé  de  sentir  le  pouls.  On  pratique  la  respiration  artificielle  par  des 
pressions  méthodiques  du  thorax,  mais  inutilement  :  l'animal  est  mort. 

Oo  n'a,  comme  on  le  voit,  observé  aucun  changement 
notable  des  vaisseaux  superficiels  du  cerveau,  pendant 
l'éthérisation,  chez  cet  animal.  On  avait  voulu  comparer 
chez  lui  les  efiets  de  Téther  à  ceux  du  chloroforme,  mais 
le  chien  est  mort  très-rapidement  après  quelques  inspira- 
tions de  chloroforme.  C'est  là  un  accident  si  fréquent, 
lorsqu'on  emploie  les  vapeurs  de  chloroforme  pour  in- 
sensibiliser les  animaux  mis  en  expérience,  que  nous 
nous  servons  presque  toujours  de  Télher  sulfurique,  dont 
les  efifets  sont  beaucoup  moins  dangereux  et  moins  traî- 
tres. On  a  observé  chez  ce  chien  la  persistance,  très- 
courte  d'ailleurs,  des  mouvements  respiratoires  après  la 
cessation  des  battements  du  cœur  :  c'est  un  fait  qu'on  a 
remarqué  dans  ces  conditions  et  qui  doit  empêcher  de  se 
fier  aux  indices  donnés  par  la  respiration,  lorsqu'on  fait 
usage  du  chloroforme  comme  anesthésique.  C'est  le  poub 
qui  doit  servir  de  vigie. 

Exp.  Vll.—- Le  1*'  juin  1873,  un  chien  terrier,  Tigonrenx,  de  morenne 
taille,  est  cihérisé,  Loraque  l'uuesthésie  est  complète,  on  enlève  à  Taide  du 
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trépan,  lur  l'os  ptriétal  droit,  une  rondelle  de  2  centimètres  de  diamètre, 
A  2  h.  iO  m.  ropération  eit  finie  sans  perte  de  sang.  On  excise  U  dore-mAre 
dans  toute  l'étendue  de  l'ouverture  du  crâne. 

2  b.  20  m.  L'effet  de  Télhérisation  s'étant  entièrement  dissipé,  on  soumet  d« 
nouTeau  ranimai  à  des  inhalations  d*éther  sulfttrique,  L'anesthésie  est  bientM 
complète.  A  ce  moment,  la  surface  de  l'encéphale  mise  à  nu  est  on  peu  moins 
rouge  qu'avant  l'éthérisation;  la  différence  est  d'ailleurs  bien  peu  accusée.  Une 
Teine  asseï  Yolumineuse  de  la  pie-mère  parait  au  contraire  plus  gonflée,  et  elle 
contient  un  sang  plus  rouge  qu'auparavant.  Les  mouvements  respiratoires  du 
cerveau  sont  moins  amples  qu'ils  ne  l'étaient  :  le  cerveau,  qui  proéminait  au  tm- 
vers  de  l'ouverture  crânienne  au  moment  des  expirations,  reste  maintenant  au- 
dessous  de  cette  ouverture,  et  il  se  soulève  à  peine  pendant  les  expiraiio&s  :  on 
voit  bien  les  mouvements  du  cerveau,  correspondants  aux  battements  dn  eeeor. 
Congestion  des  vaisseaux  des  conjonctives  oculaires  et  des  membranes  nicli- 
tantes. 

2  h.  25  m.  La  veine  que  nous  venons  de  mentionner  a  repris  une  oonlanr 
plus  foncée  ;  l'animal  commence  à  se  réveiller. 

2  h.  Si  m.  L'animal  se  réveille  entièrement,  et  les  mouvements  respiratoires 
dn  cerveau  reprennent  leur  amplitude;  la  surface  cérébrale  proémine  de  nou- 
veau au  travers  de  l'ouverture  crânienne,  comme  avant  l'éthérisation. 

2  h.  35  m.  Nouvelle  éfhérùatian.  On  observe  les  mêmes  résultats  qu*â  la  soita 
de  Téthérisation  précédente.  Très-léger  degré  d'anémie  de  la  pie-mère  crâ- 
nienne, suivie  de  réplétion  des  petiti  vaisseaux,  lorsque  Tanimal  ae  réveilla. 
Retrait  du  cerveau  au-dessous  du  niveau  de  l'ouverture  crânienne,  pendant 
toute  la  durée  du  sommeil  anesthésiqne. 

2  b.  â5  m.  L'animal  qui  est  réveillé  complètement  est  soumis  â  Tinbalaiiott 
du  ehioroforme^  Le  sonuneil  se  produit  rapidement  et  il  est  plus  proldnd  q«e 
celui  qu'avait  déterminé  l'étber.  L'anémie  cérébrale,  peu  marquée  sous  Tiii- 
fluence  de  l'éthérisation,  l'est  encore  moins  pendant  le  sommeil  chloroformiqu^  ; 
les  petits  vaisseaux  de  la  pie-mère  paraissent  conserver  leur  diamètre;  U  vdae 
d^â  observée  pendant  l'éthérisation  semble  plus  distendue  et  elle  offre  urne 
teinte  plus  foncée  qu'avant  l'inhalation.  La  surface  cérébrale  est  plus  déprimén 
que  lors  de  la  précédente  expérience  et  les  mouvements  respiratoires  do  cer- 
veau sont  trèt-faibles  ou  même  n'existent  pas. 

2  b.  57  m.  L*animal  commence  â  se  réveiller.  La  veine  offre  une  teinte  «n 
peu  moins  sombre. 

3  b.  Réveil  complet.  La  veine  a  de  nouveau  pris  une  teinte  foncée;  lea 
mouvements  respiratoires  du  cerveau  sont  peu  étendus. 

3  h.  12  nu  On  injecte,  sous  la  peau  des  aines  et  des  sisselles,  une  solution  de 
2  grammes  d*opntm  cTAubergier  dans  5  grammes  d'eau. 

3  h.  18  m.  L'animal  est  d^i  engourdi,  quoique  un  peu  agité.  U  y  a  12  res- 
pirations inégales  et  180  puliations  artérielles  par  minute.  Pas  de  mouvements 
respiratoires  du  cerveau,  pu  de  modifications  des  vaisseaux  de  la  pie-mcte. 
Pupille   très-étroites,  presque  réduites  â  nn  point. 

8  lu  40  m.  le  sommeil  est  complet;  mêmes  observations. 
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3  h.  50  m.  On  enfonce  dans  l'hémisphère  cérébral  droit  une  sonde  cannelée, 
qne  Ton  cherche  à  diriger  len  la  couche  optique  du  même  côté,  et  on  la  fait 
pénétrer  jusqu*à  la  base  du  crâne.  On  renouvelle  cette  ponction  de  la  même 
façon  presque  aussitôt  en  cherchant  à  suivre  le  même  trijet.  Il  y  a  eu,  chaque 
fois,  pendant  Topération,  une  légère  dilatation  des  pupilles.  On  recoud  la  plaie 
de  la  peau  du  crâne  ;  pendant  qu'on  fait  cette  suture,  l'animal  dort  profondément 
et  fait  entendre  des  ronflements  sonores. 

5  h.  L*animal  se  réveille  incomplètement;  il  se  relève  un  moment  sur  ses 
deux  membres  antérieurs,  puis  se  couche  sur  le  flanc  droit.  Il  se  rendort,  mais 
sans  ronfler. 

5  b.  5  m.  Grise  épileptiforme  qui  dure  quelques  secondes.  A  la  suite  de  cette 
crise,  l'animal  se  dresse  pendant  quelques  instants  sur  les  membres  antérieurs, 
puis  se  recouche  â  terre  et  se  rendort. 

5  h.  20  m.  Seconde  attaque  épileptiforme  violente  qui  dure  A5  secondes. 
L'animal  a  de  l'écume  à  la  gueule* 

5  h.  26  m.  Attaque  pareille  d*une  durée  de  45  secondes. 

5  h.  30  m.  Attaque  d'une  durée  de  35  secondes. 

5  h.  32  m.  Attaque  violente,  épileptiforme  comme  les  précédentes,  d'une 
durée  de  30  secondes.  A  partir  de  ce  moment  jusqu'à  6  h.  20  m.,  heure  de  la 
mort,  on  a  constaté  une  attaque  épileptiforme  violente,  d'une  durée  de  25  à 
40  secondes,  toutes  les  trois  minutes  euTiron. 

Examen  néeroscopique.  Un  peu  de  sang  épanché  entre  le  cerveau  et  le  cer- 
velet, au  niveau  de  la  petite  circonférence  de  la  tente  du  cervelet.  Le  trsjet 
suivi  par  la  sonde  cannelée,  lors  de  l'opération  fiidte  à  3  h.  50  m.,  se  retrouve 
facilement  à  cause  de  la  congestion  et  de  l'état  déchiré  de  ses  parois  :  il  com- 
mence à  la  ikce  supérieure  de  l'hémisphère  cérébral  droit,  à  3  ou  4  centimè- 
tres en  dehors  de  la  grande  scissure  interhémisphérique  et  â  la  réunion  des  deux 
cinquièmes  postérieurs  avec  les  trois  cinquièmes  antérieurs  de  l'hémisphère, 
et  se  prolonge  Jusqu'à  la  face  inférieure  du  pédoncule  cérébral  du  même  côté. 
L'instrument  a  traversé  ce  pédoncule  vers  sa  partie  antérieure  et  près  de  son 
bord  externe.  Le  trajet  est  tout  entier  en  dehors  du  ventricule  latéral,  et,  par 
conséquent,  en  dehors  de  la  couche  optique. 

L'estomac  est  un  peu  congestionné  vers  sa  partie  moyenne. 

L'urine  prise  dans  la  vessie  ne  renferme  ni  sucre,  ni  albumine.  Traitée  par 
l'acide  azotique,  elle  laisse  échapper  une  grande  quantité  d'acide  carbonique;  il 
ne  s'y  forme  pas  de  nitrate  d'urée. 


Chez  ce  chien,  pendant  le  sommeil  produit  d'abord  par 
l'éther,  puis  par  le  chloroforme,  on  a  observé  un  léger 
d^ré  de  pâleur  de  la  substance  grise  cérébrale.  Mais  le 
resserrement  des  petits  vaisseaux,  auquel  était  due  cette 
pâleur,    était  réellement  bien  faible,  même  sous  Tin- 
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fluence  de  Téther.  qui  a  paru  déterminer,  sous  ce  rap- 
port, un  effet  un  peu  plus  marqué  que  celui  qu*on  a  con- 
staté pendant  la  chloroformisation  ;  et,  quant  à  Topium, 
son  action  sur  les  petits  vaisseaux  de  Técorce  grise  du 
cerveau  a  paru  nulle.  Dans  l'expérience  suivante,  Téther 
lui-même  n'a  paru  exercer  aucune  influence  sur  les  vais- 
seaux de  Tencéphale. 


Exp.  vin.  —  Le  12  juin  1873^  sur  un  chien  aiMi  Tigour«ni  et  de  taille 
moyenne,  on  enlève*  à  l*eide  du  trépan,  une  rondelle  de  la  paroi  crânienne,  an 
niveau  de  la  région  pariétale  du  côté  droit.  La  dure-mère|  niie  à  nu,  est  écartée 
après  avoir  subi  une  incision  cruciale,  et  Ton  peut  voir  alors  l'état  des  vaisseavz 
superficiels  du  cerveau,  la  coloration  de  la  substance  grise,  et  le  double  mo«i- 
vement  respiratoire  et  drculatoire,  que  présente  Tencéphale  dans  ces  condi- 
tions«  c'est-à-dire  après  qu'on  a  ouvert  le  crâne  dans  un  point  limité  de  son 
étendue. 

On  soumet  l'animal  à  des  inhalations  de  vapeurs  d*éther  tulfurique.  On  n'ob- 
serve pu  de  modifications  dans  l'état  de  réplétion  des  vaisseaux  de  la  pie- mère. 
La  substance  cérébrale  ne  pâlit  pas.  La  surface  du  cerveau  reste,  comme  elle 
l'était  auparavant,  abaissée  au-dessous  des  bords  de  l'ouverture  du  crâne. 

Ce  chien  étant  entièrement  revenu  de  l'éthérisation,  on  lui  injecte,  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  une  solution  contenant  2  grammes  d'o/n'um  cTjIv- 
bergier.  Au  bout  d'une  demi-heure  l'animal  est  profondément  endormi;  les 
paupières  sont  fermées  ;  la  membrane  nictitante  recouvre  une  grande  partie  de 
la  surface  du  globe  oculaire,  et  l'on  éprouve  une  certaine  difliculté  lorsqu'on 
veut  repousser  cette  membrane  en  dedans  pour  voir  l'état  des  popiUes.  Les 
pupilles  sont  très-resserrées  ;  la  surface  de  la  partie  du  cerveau  mise  à  nu  est 
sèche  :  sa  vaKularisation  n'a  pas  changé  d'une  fa^on  appréciable. 

Un  quart  d'heure  après  que  le  narcotisme  s'est  produit  (3  h.  30  m.},  de  légers 
coups  donnés  sur  le  dos  de  l'animal  endormi  provoquent  des  soubresauts  con- 
vulsifs  :  il  en  est  de  même  quand  on  frappe  un  peu  fortement  la  table  sur  la- 
quelle il  est  placé. 

Le  nerf  sciatique  droit  est  mis  à  découvert  et  coupé.  On  faradise  son  bont 
central  :  le  chien  redresse  lentement  la  tête,  ouvre  les  paupières,  s'éveille  évi- 
demment, s'agite  et  crie  un  peu;  au  même  moment  les  pupilles  des  deux  côtés 
se  dilatent  coosidérablement;  il  y  a  peut-être  un  peu  de  pâleur  de  la  substance 
cérébrale,  mais  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  ne  paraissent  pas  subir  la  moindre 
modification.  Pendant  la  faradisation^  la  température  rectale  monte  de  37*,8 
à  38«,2. 

Une  deutième  faradisation  du  bout  central  du  nerf  sciatique,  faite  quelques 
minutes  après  celle-ci^  lorsque  l'animal  est  retombé  dans  un  narcotisme  pr^> 
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fond,  ne  détermine  aucune  variation  de  la  température.  Les  mêmes  phénomènes 
que  lors  de  la  première  faradlsation  se  manifestent  ;  réteil  ineomplet»  retrait  Je 
la  membrane  nictitante,  propulsion  des  globes  oculaires,  dilatation  des  pupilles, 
légers  cris,  faible  agitation  ;  rien  de  net  relatifement  à  la  circulation  cérébrale. 

On  cesse  la  faradisation,  l'animal  se  rendort.  Vers  A  heures,  un  accès  téta- 
nique se  produit,  avec  roideur  des  membres  postérieurs  et  extension,  et  avec 
opistbotonos.  Cet  accès  est  suivi  d'autres  crises  semblables,  à  plusieurs  minutes 
d'intervalle.  A  A  b.  30  m.,  on  cherche  à  léier  la  protubérance  annulaire,  en 
faisant  pénétrer  un  scalpel  au  travers  du  cerveau,  par  l'ouverture  du  trépan. 
Violente  crise  tétanique  avec  pleurothotonos  du  côté  gauche.  Hémorrhagie 
considérable  par  la  plaie  du  cerveau,  mais  de  peu  de  durée.  Température  rec- 
tale: 38%4. 

A  5  b.,  nouvel  accès  tétanique,  très>fort,  semblable  au  précédente  Tempéra- 
ture rectale  :  38^6. 

L^animal  est  alors  sacriflé  par  section  du  bulbe  rachldien. 

Dans  cette  expérience,  l'opium  absorbe  à  haute  dose 
a  provoqué  un  profond  sommeil,  et  pendant  que  le  narco- 
tisme  était  à  son  plus  haut  degré  d'intensité,  les  vaisseaux 
de  la  pie-mère  et  la  teinte  générale  de  la  substance  grise 
cérébrale  offraient  absolument  les  mêmes  caractères  que 
lorsque  l'animal  n'avait  encore  été  soumis  à  l'influence 
d'aucun  agent  anesthésique  ou  narcotique.  L'étber,  ad- 
ministré par  inhalation  avant  les  injections  hypoder- 
miques d'opium,  n'avait  pas  non  plus  modifié  la  circula- 
tion cérébrale. . 

L'expérience  que  je  citerai  en  dernier  lieu  est  relative 
aux  effets  du  chloral  sur  la  circulation  cérébrale. 

Exp.  IX.  —  2  juin  1873.  Jeune  chien  de  chasse,  mâtiné,  de  forte  taille.  Éthé- 
risation.  Lorsque  Tanesthésie  parait  complète,  on  constate  une  dilatation  consi- 
dérable des  pupilles.  On  enlève^  à  Taide  d'un  trépan,  une  rondelle  osseuse  de 
2  centimètres  da  diamètre,  au  niveau  de  la  partie  moyenne*  du  pariétal  du  côté 
droit.  L'opération  est  faite  sans  hémorrhagie. 

A  3  h.,  ranimai  est  en  partie  réveillé.  On  incise  la  dure-mère  et  on  Técartc. 
La  pie-mère  est  congestionnée.  Les  pupilles  sont  moins  dilatées  que  pendant 
le  sommeil;  salivation  abondante. 

3  b.  16  m.  li^ection  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  en  plusieurs  points, 
d'une  solution  de  5  grammes  de  chloral  dans  50  grammes  d'eau. 

VDLPtAir.  u.  —  ii 
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3  h.  30  m.  Le  chien  •ommeiUe.  Les  pupilles  sont  contidénbleoieat  rélr^ 
pies;  elles  sont  dirigées  fortement  en  bas,  et  la  membrane  nfetitaate  de  duqne 
œil  s'avance  beaucoup  au-doTant  du  globe  oculaire.  On  n^obserre  pas  de  modi- 
fications de  l'état  des  Taisseanx  de  la  pie-mère,  ni  des  mouTements  dn  cerrein 
qui  conespondent  anx  mouvements  respiratoires.  On  voit  nettement  lea  mon- 
Tements  du  cerreanqui  coïncident  avec  les  pulsations  des  artères. 

ft  b.  45  m.  Sommeil  très-profond  ;  même  état  des  yeux  ;  il  fuit  écarter  les 
membranes  niditantes  arec  des  pinces  pour  pouvoir  observer  les  pupilles  qù 
sont  presque  punetiformes  et  dirigées  comme  spasmodlquement  en  dedans  et  en 
bas.  On  injecte  une  goutte  de  solution  concentrée  de  sulfate  d'atropine  dans  la 
paupière  supérieure  du  cAté  gauche.  On  a  noté  depuis  le  commencement  de 
l'expérience  l'absence  de  congesti<m  des  vaisseaux  péri-coméens. 

3  b,  47  m.  Faradiiation  dn  bout  central  dn  nerf  sdatique  gauche.  L'animal 
s'agite,  pousse  des  cris  plaintifs;  la  re^iration  devient  plus  ample;  les  mouve- 
ments respiratoires  du  cerveau  s'exagèrent;  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  k 
congestionnent  un  peu.  11  y  a  un  réveil  presque  complet. 

Pour  empêcher  ces  mouvements  et  ces  plaintes,  on  éthérise  l'animal  de  BO>a- 
veau,  à  8  h.  50  m.  Lorsque  Tinsensibilité  parait  obtenue,  on  soumet  le  bout 
central  dn  nerf  sdatique  A  une  nouvelle  fanuUaation,  avec  le  courant  maiimi 
de  l'appareiL  II  n'y  a  pas  d'agitation  de  l'animal.  Les  petits  vaisseaux  de  la 
hce  de  la  pie>mère  se  dilatent  un  peu.  On  constate  une  dilatation  extrême  dee 
deux  pnpiQes,  produite  sans  doute  par  l'atropine. 

à  h.  Ponction  de  l'hémisphère  cérébral  droit  à  l'aide  d'une  sonde  cmn- 
nelée  dirigée  vers  la  couche  optique  droite.  L'instrument  est  enfoncé  à  denx 
reprises,  jusqu'à  ce  qu'il  atteigne  la  base  du  crftne.  On  recoud  la  plaie  des  té- 
gomenti. 

L'animal  déUché  est,  en  partie,  léveillé.  O  est  très-lûble,  et  ne  pont  pas  se 
dresser  sur  ses  membres. 

8  Juin*  L'animal  est  très-Csible;  il  reste  couché  sur  le  côté  sur  lequd  on  le 
place.  Il  remne  cependant  ses  quatre  membres;  le  membre  postérieur  drdt  nst 
peutpétre  un  peu  plus  faible  que  les  autres.  Il  n'a  pu  uriné. 

4  Juin.  Même  état.  L'animal  a  uriné.  L'urine  ne  contient  ni  sucre,  ni  albo- 
mine  prédpitable  par  la  dialenr  ou  l'adde  aiotique.  L'dcool  y  produit  un  pré* 
dpité  abondant 

5  Juin.  Même  état.  L'animal  meurt  à  midi. 

Examen  nécro$copique,  Épancbement  de  sang  sous  la  dure-mère  crânienne. 
La  partie  mise  à  nu  par  la  couronne  de  trépan  (kit  hernie  au-dessus  dn  niveau 
du  reste  de  l'encéphale;  elle  est  noirâtre  à  sa  surfkce. 

La  ponction  (Ute  an  travers  du  cerveau  se  termine  près  du  bord  interne  dn 
pédoncule  cérébral  droit,  à  4  millimètres  en  avant  du  point  d'émergence  dn 
nerf  oculo-moteur  commun. 

On  n'a  pu  ooté  l'état  des  viscères  tboradques. 

L'estomac  renlèrme  quelques  aliments,  parmi  lesquels  se  volent  des  fragments 
d'os,  oflhnt  des  pointes  aiguës  et  des  arêtes  saillantes.  Il  y  a  des  ecchymosrn 
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noir&trc!»  raperfîcielles,  dans  la  membrane  muqueuse  de  l'estomac,  vers  la 
partie  moyenne  de  l'organe.  On  trouve  en  outre  cinq  uleérations  superficielles, 
de  forme  et  d'étendue  variables,  à  contours  irréguliers,  dans  cette  m6me  région 
de  la  membrane  muqueuse  de  Testomac. 

La  Tessie  est  distendue  par  une  quantité  considérable  d*urine  ayant  une  colo- 
ration safranée.  L'adde  azotique  n'y  produit  pas  de  précipité  aibumineui  ;  mais 
il  y  fait  naître  une  coloration  bleu  verdAtre,  qui  passe  A  la  teinte  pelure  d'oi- 
gnon, lorsqu'on  ijoute  une  plus  grande  quantité  de  cet  acide.  L'urine  ne  con- 
tient pas  de  sucre. 


Il  n'y  a  eu,  dans  ce  cas,  sous  rinfluence  du  chlora), 
aucune  modification  appréciable  des  vaisseaux  de  la  pie- 
mère  et  de  la  couche  grise  des  hémisphères  cérébraux. 
Le  sommeil  chloralique  n'est  donc  pas  dû,  plus  que  celui 
qui  est  provoqué  par  Téther,  le  chloroforme  ou  l'opium, 
à  une  anémie  ainsi  produite  dans  le  cerveau. 

Nous  pouvons  donc  dire  que  l'action  hypnotique  des 
diverses  substances  que  nous  avons  étudiées,  sous  ce 
rapport,  s'exerce  sans  que  les  effets  qu'elle  produit  puissent 
être  rattachés  à  des  modifications  vasculaires  des  centres 
nerveux.  Ces  substances  n'agissent  pas,  en  effet,  sur  ces 
centres,  par  l'intermédiaire  des  vaso-moteurs,  comme  on 
Ta  admis  sans  la  moindre  preuve  directe  :  c'est  sur  les 
éléments  anatomiques  mêmes  des  centres  nerveux  que  porte 
leur  influence.  Ce  sont  ces  éléments  qui  sont  directement 
modifiés,  probablement  parce  que  les  agents  en  question 
y  pénètrent  et  y  produisent  une  altération  hisfo-chimique. 
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Action  des  nerb  mo-moteiin  tnr  la  circulation  intra-muaculure. 

Influence  de  Tappareil  Tuo-motenr  tnr  la  chaleur  animale.  —  Sources  de  U 
chaleur  animale.  —  Influence  de  l'appareil  taio-moteur  sur  le  travail  de 
production  de  la  chaleur  ches  les  animaux  et  snr  la  déperdition  dn  calo- 
rique qui  a  lien  par  la  peau  et  par  les  voies  respiratoires.  —  Phénomènes 
régulateurs  de  la  chaleur  intérieure  des  vertébrés  supérieurs. 

De  la  fièvre.  — -  Théorie  de  M.  Traube  sur  le  mécanisme  de  l'augmentation 
de  la  chaleur  intérieure  dans  la  fièvre.  —  Théorie  de  M.  Ifarey.  —  Réftita» 
tion  de  ces  théories.  —  La  cause  véritable  de  l'élévation  de  U  température 
dans  la  fièvre  est  l'augmentation  des  actes  physico*chimiques  qui  s'accom* 
plissent  dans  la  substance  organisée  et  qui  produisent  de  la  chaleur. 


Pour  terminer  Tétude  de  Taction  de  Tapparetl  ?aso- 
moteur  sur  les  principaux  organes,  je  tous  dirai  quelques 
mots  des  relations  physiologiques  qui  existent  entre  cet 
appareil  et  les  muscles.  Je  m'y  détermine  surtout  par 
cette  raison  que,  d'après  certains  travaux  récents,  l'in- 
fluence des  nerfs  vaso-moteurs  ne  s'exercerait  pas  sur  les 
vaisseaux  des  muscles  d'une  façon  tout  à  fait  semblable 
à  ce  que  nous  avons  constaté  jusqu'ici  pour  les  autres 
organes. 

Les  travaux  auxquels  je  fais  allusion  sont  ceux  qui  ont 
été  entrepris  par  divers  physiologistes,  sous  la  direction  de 
M.  Ludwig.  Le  point  de  départ  de  ces  recherches  est  le 
fait  publié  par  M.  Sczelkow,  à  savoir  que  le  courant 
sanguin  devient  plus  rapide  dans  le  muscle  en  contraction 
que  dans  le  muscle  en  repos.  M.  Cl.  Bernard  avait  déjà 
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constaté  cette  accélératioD  du  courant  sanguin  dans  les 
muscles  en  contraction.  Dans  ses  leçons  sur  la  chaleur 
animale  (1),  il  rappelle,  dans  les  termes  suivants,  ce  qu'il  a 
observé  à  cet  égard  :  a  Dans  le  muscle  en  contraction,  le 
»  sang  veineux  coule  beaucoup  plus  noir  et  en  plus  grande 
«  abondance.  J'ai  noté  que  cette  plus  grande  abondance 
»  succède  immédiatement  à  la  contraction;  car  si  l'on 
»  produit  un  tétanos  violent,  le  cours  sanguin  peut  être 
»  momentanément  interrompu,  pour  redevenir  extrè- 
»  moment  abondant  aussitôt  après.  Toutefois,  il  n'en  ré^ 
>  suite  pas  moins  que  la  masse  totale  du  sang  qui  s'écoule 
»  d'un  muscle  en  contraction,  est  plus  considérable  que 
»  celle  du  sang  qui  s'écoule  pendant  le  repos.  Sadler  et 
»  Ludwig,  qui  ont  fait  plus  récemment  des  expériences 
»  sur  le  même  sujet,  sont  arrivés  au  même  résultat.  » 
M.  Sadler  (2)  a,  en  effet,  confirmé  les  observations  de 
M.  Cl.  Bernard  et  de  M.  Sczelkow.  Cet  expérimentateur 
a  reconnu  que  l'excitation  du  bout  inférieur  d'un  nerf 
musculaire  coupé  (celui  du  biceps  fémoral),  chez  des 
chiens  narcotisés  par  la  morphine,  provoque  une  accé- 
lération du  courant  sanguin  intra-musculaire,  et  cette 
accélération  était  plus  considérable  quand  on  produisait 
des  contractions  tétaniques,  que  lorsque  ces  contractions 
étaient  cloniques.  Le  résultat  de  la  section  du  nerf  n'était 
pas  l'inverse  de  celui-ci,  comme  on  aurait  pu  s'y  attendre, 
car  OD  observait  alors  aussi,  en  général,  une  accélération 
du  courant  sanguin.  M.  Sadler  examine  la  plupart  des 
hypothèses  qui  pourraient  expliquer  cet  effet  de  la  sec- 

(1)  Court  du  GoQége  de  France,  1871  (Reme  scientifique»  1871-72,  p.  1064). 

(2)  W.  Sadler,  Veber  dm  Biutstram  in  den  rukenden,  verkurzten  und  ei^mù" 
deten  Muskeln  des  [febenden   Thieres'  (Arbeiten  aus  der  pbysiol.  Anstalt  su 

Df,  1869,  p.  77-101.  Anal,  tu  Gentndblatt...,  1870,  p.  691). 
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tioD  des  nerfs  musculaires;  il  les  rejette  successivement 
et,  finalement,  il  ne  trouve  aucune  hypothèse  plausible 
pour  en  rendre  compte. 

Je  ne  mentionnerai  pas  non  plus  les  suppositions  à 
l'aide  desquelles  il  cherche  à  donner  la  raison  de  Taccè* 
léralion  du  courant  sanguin  dans  les  muscles  tétanisés, 
car  elles  me  paraissent  tout  à  fait  insoutenables.  Hais 
je  signalerai  une  particularité  intéressante  :  c'est  que 
H.  Sadier  a  constaté,  lorsque  les  muscles  étaient  fati- 
gués, des  résultats  entièrement  inverses  de  ceux  qu'il 
avait  obtenus  au  début  des  excitations.  Un  autre  fait  à  men- 
tionner, c'est  que,  chez  les  animaux  curarisés,  Télectrisation 
du  bout  périphérique  des  nerfs  musculaires  coupés  ne 
modifierait  pas,  suivant  lui,  la  rapidité  du  courant  sanguin 
dans  les  muscles  correspondants. 

M.  Generisch  (1)  publiait,  peu  de  temps  après,  des 
recherches  sur  la  circulation  de  la  lymphe  dans  les  mus- 
cles, dans  les  tendons  et  les  aponévroses,  et  il  obtenait  des 
résultats  très-analogues,  pour  cette  circulation,  à  ceux 
que  M.  Sczelkow  et  M.  Sadier  avaient  fait  connaître  pour 
la  circulation  sanguine.  Je  n'y  insiste  pas,  puisque  nous 
nous  occupons,  en  ce  moment,  uniquement  de  la  circu- 
lation sanguine;  mais  il  convient  pourtant  de  noter  que, 
de  l'effet  à  peu  près  semblable  produit  par  la  contraction 
musculaire  sur  la  circulation  sanguine  et  la  circulation 
lymphatique  dans  les  muscles,  on  serait  en  droit,  jusqu'à 
un  certain  point,  de  conclure  que  l'accélération  du  cours 
du  sang  dans  les  vaisseaux  musculaires,  provoquée  par  la 


(1)  Oeneriieb,  Dk  Aufiiahme  der  i^fmphe  durch  die  Sehnen  und  Fa»cim 
der  Skeietmuikein*  (Terhandl.  d.  K.  S.  GeselUch.  d.  Wb.  lu  Leipiig,  I87d« 
l-]I,p.  142-188.  AdqI.  tu  Gentrtlblttt...,  1870,  p.  855). 
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faradisatioD  des  Derfs  destinés  aux  muscles,  ne  tient  pas  à 
une  excitation  des  fibres  vaso-dilatatrices  contenues  dans 
ces  nerfs  ou  à  une  paralysie  des  fibres  vaso-constrictives 
par  épuisement.  En  effet,  quoiqu'on  ne  puisse  pas  refuser 
au  système  nerveux  toute  espèce  d'action  sur  les  lympha- 
tiques, il  est  certain  que  l'influence  directe  des  nerfs  sur 
ces  vaisseaux  est  relativement  très-faible  et  hors  de  pro- 
portion avec  l'accélération  du  cours  de  la  lymphe  observée 
par  M.  Generisch.  Cet  expérimentateur  attribue  d'ailleurs 
lui-même  l'accélération  de  la  circulation  lymphatique,  qui 
a  lieu  sous  Tinfluence,  soit  des  contractions  provoquées  par 
la  faradisation  des  nerfs,  soit  des  mouvements  passifs 
communiqués  aux  membres  (et  l'accélération  était  plus 
grande  dans  ce  dernier  cas),  à  la  pression  exercée  sur  les 
lymphatiques  par  les  muscles  contractés  ou  par  la  tension 
des  tendons  et  des  aponévroses*  Il  est  donc  présumable  que 
l'accélération  de  la  circulation  sanguine  intra-musculaire, 
dans  les  mêmes  conditions,  est  due,  au  moins  en  partie, 
aux  mêmes  causes. 

Nous  avons  dit  que  Taccélération  du  cours  du  sang  dans 
les  muscles  ne  se  manifeste  pas,  lorsque  l'excitation  des 
ner&  musculaires  est  pratiquée  sur  un  animal  curarisé,  et 
c'est  là  un  iait  qui  confirme  entièrement  notre  argumen- 
tation. Puisque  le  curare»  à  doses  modérées,  ne  paralyse 
pas,  ou  plutôt  ne  paralyse  qu'à  un  faible  degré,  les  nerb 
vaso-moteurs,  si  l'accélération  du  courant  sanguin  intra- 
musculaire, au  moment  de  la  faradisation  des  nerfs  des- 
tinés aux  muscles,  était  la  conséquence  d'une  action 
exercée  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  musculaires,  on  de- 
vrait la  constater  chez  un  animal  curarisé,  tout  aussi  bien 
que  chez  un  animal  non  intoxiqué,  ou  narcotisé  par  la 
morphine. 
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Le  ourare,  au  contraire,  supprime  l'intervention  de  la 
contraction  des  muscles  de  la  vie  animale,  et  il  semble, 
par  suite,  que  Taccélération  de  la  circulation  sanguine 
intra- musculaire  est  bien  due,  dans  les  conditions  où  elle 
a  été  observéOi  à  cette  contraction  des  muscles. 

Si  Télectrisation  des  nerfs  destinés  aux  muscles  pro- 
duit une  accélération  du  courant  sanguin  dans  ces  or- 
ganes, il  faut  admettre  que  ces  nerfs  ne  contiennent  qu'un 
bien  faible  nombre  de  fibres  vaso-constrictives  :  sinon,  les 
autres  causes  qui  entrent  en  jeu  pour  déterminer  cette 
accélération,  seraient  énei^iquement  contre-balancées 
par  le  resserrement  des  artérioles  musculaires.  Mais  celte 
donnée,  fournie  par  le  raisonnement,  ne  pouvait  suffire  ; 
il  était  nécessaire  d'examiner,  par  des  investigations 
directes,  si  les  vaisseaux  musculaires  se  resserrent^  quand 
on  soumet  à  des  excitations  expérimentales,  soit  les  nerfs 
qui  animent  les  muscles,  soit  la  moelle  épinière,  d'où 
naissent  ces  nerfs.  C'est  une  recherche  que  M.  Hafiz  (1)  a 
entreprise  dans  un  travail  fait  sous  la  direction  de 
H.  Ludv^ig. 

Sur  des  animaux  curarisés,  on  séparait,  par  une  section 
transversale,  la  moelle  épinière  de  la  moelle  allongée  ;  puis 
on  excitait  la  partie  supérieure  de  la  région  cervicale  de 
la  moelle,  à  l'aide  d'électrodes  en  forme  d'aiguilles.  la 
rapidité  de  la  circulation  dans  les  muscles  était  appréciée 
par  divers  moyens;  entre  autres,  par  Tabondanoe  de  Thé- 
morrhagie  ayant  lieu  par  la  surface  de  section  d'un 


(1)  Htfii,  Uêber  diê  ffwtorUchen  Nerven  der  Arterien  toelche  ùtnerhaih 
der  querff€$trtiften  Muikein  verkmfèn  (Ber.  d.  Stchs.  GeseUich.  der  WIm. 
Mtth.-pbTi.  Kl.,  1870,  p.  215.  —  An^.  in  Centr&lbUtt...,  1871,  p.  385.  -- 
Voy.  ansri  :  Ariieiten  aoi  der  physiol.  AniUlt  la  Leipng,  1870^  p.  05.  —  Et 
Mobam.  Effendi  Hafix,  TbèM  de  Paris,  1871,  u«  35) 
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muscle.  On  tenait  compte,  en  même  temps,  de  la  pression 
générale  du  sang,  à  Taide  d'un  manomètre  mis  en  com- 
munication avec  Tartère  carotide.  M.  HaQz  ait  avoir 
constaté  que  les  artères  musculaires  ne  se  resserrent  pas, 
sous  l'influence  de  Texcitation  de  la  moelle  épinière,  avec 
la  même  évidence  que  les  autres  artères;  chez  les  ani- 
maux curarisés,  ce  resserrement  n'aurait  même  pas  lieu 
lors  de  chaque  excitation.  En  outre,  les  nerfs  vaso-moteurs, 
destinés  aux  artérioles  des  muscles,  se  fatigueraient  plus 
facilement  et  plus  rapidement  que  les  nerfs  des  autres 
artères;  de  telle  sorte  que  la  constriction  de  ces  artérioles, 
dans  les  cas  où  elle  se  produit  dans  ces  conditions  expéri- 
mentales, ferait  bientôt  place  à  une  dilatation  :  les  muscles 
coupés  en  travers  deviendraient  alors  la  source  d'une  hé- 
morrhagie  assez  abondante,  sous  Tinfluence  de  Taugmen- 
tation  de  la  pression  générale  intra-artérielle ,  engen- 
drée par  l'excitation  de  la  moelle  épinière.  M.  HaQz  assure 
qu'on  observe,  dans  certains  points  des  artères  muscu- 
laires, des  resserrements  actifs,  indépendants  de  la  mise 
en  jeu  des  nerfs  musculaires,  et  qu'il  faut  bien  connaître 
pour  ne  pas  se  laisser  induire  en  erreur  :  il  attribue  ces 
resserrements,  qui  se  montrent  surtout  lorsque  la  pression 
intra-artérielle  augmenta,  à  l'excitation  produite  sur  la  tu- 
nique musculaire  artérielle  par  cette  augmentation  de 
pression. 

11  semblerait  donc  résulter,  en  somme,  des  expériences 
de  M.  Hafîz,  que,  chez  les  animaux  curarisés,  l'excitation 
des  nerfs  destinés  aux  muscles,  ou  bien  ne  produit  aucune 
constriction  des  vaisseaux  de  ces  organes,  ou  bien  n'y 
détermine  qu'un  resserrement  vasculaire  très-fugace,  rem- 
placé presque  aussitôt  par  une  dilatation  plus  ou  moins 
durable.  Je  n'ai  pas  répété  les  expériences  de  M.  Hafiz, 
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en  me  plaçant  dans  les  mêmes  conditions  que  lui,  et, 
par  conséquent,  je  ne  conteste  pas  l'exactitude  de  ses 
observations.  Mais  j'ai  examiné  l'effet  de  la  paralysie  ou 
de  l'excitation  des  ner£s  vaso-moteurs  d'une  façon  plus 
directe,  et  je  suis  arrivé  à  des  résultats  qui  ne  sont  d'ac- 
cord ni  avec  les  siens,  ni  avec  ceux  qu'avait  obtenus 
M.  Sadler  :  ils  confirment,  au  contraire,  ceux  que 
M.  Cl.  Bernard  a  constatés.  «  Si  Ton  électrise,  dit 
»  M.  €1.  Bernard,  les  nerfs  qui  partent  du  premier  gan- 
»  glion  tboracique,  chez  un  chien  curarisé,  il  n'y  a  au- 
D  cune  contraction  des  muscles,  et  cependant  le  sang 
»  des  veines  musculaires  devient  plus  noir;  il  coule  en 
»  plus  faible  quantité,  à  cause  du  resserrement  des  vais- 
»  seaux,  et  il  y  a  abaissement  de  température  dans  le 
»  membre.  Donc  la  chaleur  n'est  pas  liée  à  la  coloration 
1»  du  sang,  bien  qu'elle  doive  se  rattacher  à  Téneiigie  des 
»  phénomènes  chimiques  qui  s'accomplissent  dans  le  tissu 
»  musculaire  (1).  »  Voici  le  résumé  d'une  des  ezpérieoees 
que  j'ai  faites  sur  ce  sujet. 

Exp.  I.  —  Chien  terrier,  mâtiné.  Ce  chien  parait  malade  ;  on  constata  un 
écoulement  moco-purulent  par  les  narines,  et  les  conjonctives  août  conTcrtes 
aussi  d'une  asseï  grande  quantité  de  muco-pus. 

Ce  chien  est  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  artificielle.  Le  nerf  scia- 
tique  gauche  est  mis  à  nu,  à  la  partie  supérieure  de  la  cuisse,  près  de  l'échan- 
crure  sciatique,  puis  coupé  en  travers.  On  écarte  la  peau  qui  recouvre  la 
région  postérieure  et  inférieure  de  la  cuisse,  et  Ton  met  soigneusement  à  dé- 
couvert la  surface  des  muscles  de  cette  région,  en  enlevant  autant  que  postthk 
la  partie  superfleleUe  de  leurs  aponévroses  d'enveloppe. 

A  2  h.  A5  m.,  on  faradise  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  coupé.  Les 
muscles  découverts  paraissent  perdre  en  partie  leur  teinte  rouge  et  prendre 
une  teinta  légèrement  jaunâtre.  On  répète  la  fàradisation  an  bout  de  quelques 
instants  et  Ton  obtient  le  même  résultat. 

A  2  h.  55  m.,  on  coupe  transversalement  un  muscle.  Une  artériole  située 
dans  répaisseur  de  ce  muscle  donne  un  jet  de  sang  continu  avec  de  IblUes 
renforcemenU.  On  faradise  le  bout  périphérique  du  nerf  Kiatique,  le  sang  «a 

(1)  Loc.  cit.,  p.  1064. 
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coule  plus  en  jet,  mais  en  bavanl.  On  cesse  rélectrisation^  et,  au  bout  d'un 
instant^  le  jet  de  sang  reparait.  On  électrise  de  nouveau  et  le  jet  cesse,  comme 
la  première  fois. 

A  3  h.  10  m.,  on  découTre,  du  côté  droit,  les  mêmes  muscles  que  du  côté 
gauche,  puis  on  coupe  le  nerf  sciatique  droit  à  sa  partie  supérieure.  On  faradise 
son  bout  périphérique.  Les  muscles  pâlissent  légèrement.  On  renouvelle  la 
fkradisakion  deux  fois,  et  deux  fou  le  même  effet  se  produit. 

A  3  h.  16  m.^  on  fiaradise  directement  la  surface  des  muscles  mis  à  nu  du 
côté  droit.  Ces  muscles  p&lissent,  et  lorsqu'on  cesse  l'électrisation,  la  pâleur 
disparaît  rapidement  |et  fait  place  à  une  teinte  rouge  foncée,  bleuâtre.  On 
faradise  alors  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  et  le  muscle  prend  une 
teinte  pâle,  feuille-morte. 

A  3  h.  25  m.,  on  excise  la  peau  de  la  pulpe  d'un  des  orteils  du  membre 
postérieur  droit  :  bientôt  cette  plaie  laisse  écouler  du  sang,  goutte  à  goutte, 
asses  rapidement.  On  faradise  alors  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  droit 
et  l'on  Toit  au  bout  de  quelques  instants  l'écoulement  du  sang  se  ralentir,  puis 
s'arrêter.  On  cesse  la  faradisation  :  quelques  moments  après,  la  plaie  se  couvre 
de  sang,  puis  l'écoulement  se  reproduit,  goutte  à  goutte,  comme  auparavant. 
On  électrise  de  nouveau  le  bout  périphérique  du  nerf  :  même  résultat  que  la 
première  fois.  U  en  est  de  même  k  trois  reprises  différentes. 

A  3  h.  28  m.,  on  sectionne  un  muscle  laissé  intact  jusque-là.  Une  arté- 
riole  divisée  dans  le  muscle  donne  un  petit  jet  de  sang,  qui  s'amoindrit  consi- 
dérablement chaque  Ibis  qu'on  électrise  le  nerf  sciatique  correspondant. 

Dans  d'autres  expériences  du  même  genre,  j'ai  observé 
des  phénomènes  identiques,  et  jamais  je  n'ai  vu  les  nerfs 
vaso-moteurs  destinés  aux  vaisseaux  des  muscles  se  para- 
lyser par  fatigue,  plus  rapidement  que  les  autres,  sous  l'in- 
fluence de  la  faradisation. 

Ainsi  l'excitation  directe  des  fibres  vaso-motrices  des 
nerfs  destinés  aux  muscles  fait  contracter  les  vaisseaux 
musculaires,  comme  cela  a  lieu  quand  on  électrise  celles 
qui  vont  innerver  les  vaisseaux  d'autres  organes.  Cette 
contraction  est  assurément  moins  forte  que  celle  qui  se 
montre  dans  d'autres  vaisseaux,  dans  ceux  de  l'oreille  du 
lapin,  par  exemple,  lorsqu'on  faradise  le  cordon  cervical 
du  grand  sympathique.  Mais  il  n'y  a  là  qu'une  différence 
dans  l'intensité  et  non  dans  le  sens  des  effets  produits.  11 
faut  bien  noter  que  la  section  ou  la  faradisation  des  nerfs 
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moteurs  n'atteint  pas  toutes  les  fibres  vaso-motrices  des- 
tinées aux  muscles  qu'animent  ces  nerfs.  Outre  les  fibres 
motrices  contenues  dans  ces  nerfs,  il  en  est  d'autres  qui 
n'ont  pas  la  même  origine,  et  qui  parviennent  aux  muscles, 
en  suivant  les  artères. 

S'il  était  bien  prouvé  que  l'ensemble  des  fibres  ner- 
veuses qui  se  distribuent  aux  vaisseaux  des  muscles  exerce 
sur  ces  canaux  une  action  relativement  faible,  on  pourrait 
s'en  rendre  compte,  en  partie  du  moins,  en  admettant 
que  les  fibres  vaso-motrices  qui  innervent  les  vaisseaux 
des  muscles,  sont  moins  nombreuses  que  celles  qui  innervent 
les  vaisseaux  de  Toreille  du  lapin  ou  ceux  de  certaines 
autres  régions  du  corps,  soit  chez  le  lapin,  soit  chez 
d'autres  mammifères.  D'autre  part,  il  serait  possible  que 
les  parois  de  ces  vaisseaux  fussent  un  peu  moins  contractiles 
dans  les  muscles  que  dans  d'autres  organes  (1). 

Lies  vaisseaux  des  muscles  se  dilatent  sous  l'influence  de 
la  section  des  nerfs  musculaires;  cela  est  démontré  par  la 
coloration  d'un  rouge  plus  vif  que  prennent  alors  les 
muscles,  comme  nous  l'avons  constaté  dans  certaines  de 
nos  expériences.  Le  sang  doit  s'écouler  alors  en  plus 
grande  abondance  des  veines  musculaires  que  dans  l'état 
de  repos  normal  des  muscles;  et  il  en  est  bien  ainsi,  comme 
M*  Sadler  l'avait  observé.  Seulement,  cet  expérimentateur 
qui  avait  vu  Télectrisation  des  nerfs  des  muscles  provoquer 
un  écoulement  sanguin  plus  considérable  par  les  veines 
musculaires,  sans  reconnaître  que  c'était  là  un  effet  indé- 
pendant des  ner&  vaso-moteurs,  ne  pouvait  pas  expliquer, 
ainsi  que  nous  le  faisons,  l'influence  de  la  section  des  nerfs 
musculo-moteurs  sur  la  circulation  intra-musculaire. 

(1)  Les  niiteaux  «aperflckU  du  cœur,  chet  le  chien,  le  renerrent  fort  peu, 
sottt  l*iiiflaeace  des  excitations  électriques  directes. 
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D'après  M.  Cl.  Bernard,  on  trouve  moins  d'acide  car- 
bonique et  plus  d'oxygène  dans  le  sang  qui  s'écoule  des 
veines  d'un  muscle,  après  la  section  des  nerfs  qui  vont 
à  cet  organe,  que  dans  celui  qui  sort  des  mêmes  vais- 
seaux, lorsque  le  muscle  est  en  repos,  le  système  nerveux 
étant  intact.  Gela  tient  sans  doute  à  la  dilatation  des  petits 
vaisseaux  intra-musculaires,  qui  a  lieu  dans  le  premier 
cas.  m  Cl.  Bernard  attribue  celte  différence  à  ce  que  le 
muscle  en  repos,  et  dont  les  nerfs  sont  intacts,  est  en- 
core en  état  de  tonus ^  tandis  que  cet  état  est  supprimé  par 
la  section  des  nerfs  musculaires  ;  mais  je  crois  que  l'ex- 
plication véritable  est  celle  que  je  propose.  On  trouve  là 
un  résultat  tout  à  fait  du  même  genre  que  celui  qu'on 
obtient,  quand  on  compare  le  sang  delà  veine  jugulaire 
du  côté  correspondant  à  la  section  d'un  des  cordons  cer- 
vicaux sympathiques,  à  celui  qui  s'écoule  de  la  veine 
jugulaire  du  côté  opposé,  où  ce  cordon  nerveux  est  intact. 

Dans  l'état  de  contraction  des  muscles,  le  sang  veineux 
qui  s'écoule  de  ces  organes,  en  même  temps  qu'il  est  plus 
abondant  que  dans  l'état  de  repos,  est  très-foncé  :  il  con- 
tient, d'après  M.  Cl.  Bernard,  de  3,31  à  &,28  d'oxygène 
pour  100,  au  lieu  de  7,31  à  9,31  pour  100  que  l'on  trouve 
dans  le  sang  artériel;  d'autre  part,  il  contient  2,&0  à  3,21 
d'acide  carbonique  pour  100,  au  lieu  de  0,8&  pour  100 
qu'il  renferme  dans  l'état  de  repos  (1).  Les  phénomènes 
chimico-physiques  qui  ont  heu  dans  le  muscle  prennent 


(1)  CL  Bernard,  i<K.  ctY.,  p.  1063.  — -  Les  analyses  qui  ont  fourni  ces 
chiffrée  ont  été  fiûtes  à  Taide  de  l'oxyde  de  carbone.  M.  Cl.  Bernard  ne  con- 
lidère  comme  exacts  que  les  résultats  relatifs  à  l'oxygène.  On  peut  admettre 
que  révaluation  faite  par  les  procédés  actuels  d'analyse,  de  la  quantité  d'acide 
carbonique  contenu  dans  le  sang  du  muscle  en  repos  et  dans  celui  du  muscle 
en  contraction,  tout  en  donnant  d'autres  chiffres  que  ceux  que  M.  CL  Bernard 
a  obtenus,  parleraient  dans  le  môme  leni^ 
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donc  une  intensité  considérable,  lorsqu'il  se  contracte. 
Pour  apprécier  cette  intensité  à  sa  juste  valeur,  il  faut 
même  ne  pas  se  contenter  de  comparer  la  proportion 
d'acide  carbonique  que  contient  le  sang  qui  sort  du 
muscle  en  contraction,  à  celle  que  renferme  le  sang 
veineux  du  muscle  en  repos  :  il  est  nécessaire  d'établir 
cette  comparaison,  en  évaluant  la  quantité  d'acide  carbo- 
nique que  l'on  peut  extraire  du  volume  de  sang  qui  s'écoule 
des  veines  du  muscle,  pendant  un  temps  donné,  soit  lors- 
que cet  organe  est  à  l'état  de  repos,  soit  lorsqu'il  est  en 
contraction.  Il  est  clair  qu'il  faut  prendre  aussi  en  con- 
sidération les  autres  mutations  qui  ont  lieu  dans  le  mus- 
cle, pendant  le  même  temps,  avec  une  plus  grande 
énergie  que  dans  l'état  de  repos.  Aussi  ne  faut-il  pas 
s'étonner  si  les  muscles  en  contraction  offrent  une  tempé- 
rature plus  élevée  que  les  muscles  en  repos.  M.  Cl.  Ber- 
nard dit  que  les  muscles  de  la  cuisse  présentent  une  aug- 
mentation de  température  del""  C,  lorsqu'ils  sont  tétanisés 
sous  l'influence  de  rélectrisation  du  nerf  sciatique. 


—  Après  avoir  étudié  l'influence  de  Tappareil  vaso- 
moteur  sur  les  principaux  organes,  et  en  particulier  sur 
les  différents  viscères,  il  nous  faut  aborder  maintenant 
l'examen  du  mode  d'intervention,  de  cet  appareil  dans  la 
production  de  divers  troubles  morbides,  pouvant  se  mani- 
fester dans  telle  ou  telle  partie  du  corps,  ou  pouvant  même 
affecter  l'ensemble  de  l'organisme. 

iNous  étudierons  d'abord  les  troubles  morbides  de  la  ea- 
loriûcation,  ou  les  modifications  pathologiques  que  peut 
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éprouver  la  chaleur  animale.  Mais  pour  que  vous  puissiez 
me  suivre  sans  difficulté  dans  cette  étude,  il  importe  de 
vous  rappeler  quelques  notions  de  physiologie,  relatives  au 
rôle  que  joue  Tappareil  vaso-moteur,  à  l'état  normal,  dans 
la  fonction  de  calorification. 

Vous  savez  que  les  physiologistes  sont  aujourd'hui  una- 
nimes pour  admettre  la  théorie  deLavoisier,  dans  ce  qu'elle 
a  de  fondamental.  La  principale  source  de  la  chaleur  ani- 
male est  la  combustion  qui  s'opère  dans  nos  tissus,  sous 
rinfluence  de  l'oxygène  apporté  par  le  sang  artériel.  Cette 
combustion  n'est  pas  absolument  immédiate,  et  Tacide 
carbonique  qui  en  est  un  des  produits  les  plus  importants, 
est,  en  partie,  le  dernier  terme  d'une  série  de  phénomènes 
chimiques  qui  ont  lieu  dans  les  tissus.  Nous  ne  pouvons 
pas,  sans  perdre  notre  sujet  de  vue,  entrer  dans  le  détail 
de  ces  phénomènes.  Des  actions  chimiques  du  même  genre 
donnent  naissance  à  de  Teau  ;  d'autres  actions,  plus  ou 
moins  analogues,  donnent  naissance  à  la  cholestérine,  à 
l'urée,  à  l'acide  urique,  aux  acides  de  la  bile,  à  la  matière 
colorante  de  ce  fluide,  à  la  xanthine,  à  la  cystine,  à  la 
créatine  et  à  la  créatinine ,  à  l'acide  lactique ,  à  l'acide 
sudorique,  etc.,  etc.  Ces  différents  produits  de  la  désassi- 
milation  nutritive  sont  éliminés  par  les  poumons,  par  la 
peau,  par  l'intestin,  par  les  voies  urinaires.  Plusieurs 
d'entre  eux  peuvent  être  considérés  comme  le  résultat 
d'une  oxydation  plus  ou  moins  directe  de  la  substance 
organisée,  d'une  sorte  de  combustion,  et  cette  oxydation 
s'accompagne  sans  doute  d'une  production  de  chaleur  (1). 
Ces  substances  que  nous  pouvons  saisir  et  étudier,  parce 

(1)  Voyex  pour  les  divenes  sonrces  chimiques  de  la  chalenr  animale  : 
Berthelot,  Sur  la  chaleur  animale  (Journal  de  TAnatomie  el  de  la  Physiologie 
de  l'homme  et  des  animaux,  1865,  t.  Il,  p.  652  et  suiv.). 
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qu'elles  sont  élimiDées  par  les  éraoncloires  physiologiques, 
ne  sont  pas  certainement  les  seules  qui  résullent  du  travail 
de  combustion  désassimilatrice  dans  les  tissus.  Des  produits 
divers  passent  encore,  vraisemblablement,  des  tissus  dans 
les  vaisseaux  capillaires  sanguins  ou  lymphatiques,  et  sont 
à  ranger  au  nombre  des  matiëi'es  récrémentitielles,  c'est-à- 
dire  de  ces  matières  qui',  sorties  du  sang,  ou  formées  dans 
les  tissus,  aux  dépens  des  substances  fournies  par  ce  liquide, 
rentrent  dans  les  vaisseaux  sanguins,  soit  immédiatement, 
soit  par  l'intermédiaire  des  lymphatiques,  pour  servir  à  la 
combustion  physiologique,  ou  pour  être  mises  à  profit  par 
la  nutrition  intime  et  les  sécrétions,  après  avoir  subi  des 
modifications  diverses  dans  l'appareil  circulatoire  sanguin. 
La  formation  des  liquides  de  sécrétion  s'accompagne 
d'un  travail  moléculaire  intime  qui  est  aussi  une  source  de 
chaleur.  Des  expériences  précises,  dues  à  M.  Cl.  Bernard, 
à  M.  Ludwig  et  à  d'autres  physiologistesi  ont  démontré,  de 
la  façon  la  plus  nette,  que  la  température  s'élève  d'une  no- 
table façon  dans  les  glandes  en  activité  sécrétoire.  C'est  ce 
qu'on  a  constaté  notamment  pour  les  glandes  salivaires» 
pour  le  foie,  pour  les  reins,  pour  la  muqueuse  gastrique 
et  la  muqueuse  intestinale,  etc.  Le  sang  qui  sort  de  ces 
organes  est  plus  chaud  que  le  sang  qui  y  pénètre.  Le 
liquide  sécrété  est  plus  chaud  que  le  sang  des  artères  des 
glandes  :  c'est  ce  qui  a  été  prouvé  par  M.  Ludwig  pour 
la  salive  et  les  glandes  salivaires.  Ce  n'est  là,  du  reste, 
qu'une  exagération  de  ce  qui  a  lieu  dans  tous  les  organes; 
car,  partout,  si  des  causes  extérieures  de  refroidissemeiit 
ne  venaient  pas  modifier  les  phénomènes,  on  constaterait 
que  le  sang  des  vaisseaux  afiérents  est  moins  chaud  que  !e 
sang  des  vaisseaux  efférents.  Partout,  d'ailleurs,  en  outre 
du  travail  de  désassimilation,  il  y  a  à  tenir  compte  des  pbé- 
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nomènes  moléculaires  du  travail  d'assimilation,  phéno- 
mènes dont  quelques-uns  peuvent  s'accompagner  d'un  dé- 
gagement de  calorique. 

Vous  savez  que  la  contraction  musculaire  est  encore  un*^ 
source  de  chaleur  à  ajouter  aux  précédentes.  Les  expé- 
riences de  Becquerel  et  Breschet  qui  ont,  les  premiers, 
nettement  constaté  que  la  température  s'élève  dans  un 
muscle  mis  en  contraction,  ont  été  confirmées  par  tous  les 
auteurs  qui  les  ont  répétées  (1). 

Le  frottement  du  sang  contre  les  parois  cardio-vascu- 
laires  engendre  peut-être  de  la  chaleur  ;  mais  c'est  là,  pro- 
bablement, une  cause  calorifique  à  peu  près  négligeable. 

Enfin,  les  recherches  modernes  paraissent  avoir  établi 
que  les  actions  nerveuses  peuvent  elles-mêmes  donner  lieu 
à  une  production  de  chaleur.  C'est  du  moins  ce  qui  résul- 
terait des  investigations  de  M.  Schiff  (2).  Je  n'insiste  pas 
sur  le  travail  si  intéressant  de  ce  physiologiste,  publié  dans 
nos  Archives  de  physiologie .  Il  s'agit  de  recherches  thermo- 
électriques extrêmement  délicates,  et  dont  les  résultats  ne 
pourront  être  définitivement  admis  que  lorsque  les  expé- 
riences auront  été  répétées  encore.  Il  y  a,  malgré  les 
précautions  prises  par  ce  physiologiste,  tant  de  causes 
d'erreur  qui  ont  pu  fausser  ses  conclusions!  Parmi  ces 
causes,  je  n'en  signalerai  qu'une,  pour  ce  qui  concerne  les 


(1)  On  peut  rappeler,  à  ce  propos,  que  MM.  Heidenbain  et  KOrner  (*)  ont 
trouvé  que  la  température  des  parois  du  cœur  est  supérieure  à  celle  du  san^f 
intra- cardiaque.  Ce  fait  a  été  confirmé  par  MM.  Stricker  et  Albert  (**). 

(2)  Moritz  Schifl.  Recherches  sur  Réchauffement  des  nerfs  et  des  centres 
nerveux,  à  !a  suite  des  irritations  sensorielles  et  sensitives  (Archites  de 
physiologie  normale  et  pathologique,  1869,  p.  157  et  suiv.). 

I*)  Baidtfohain  et  KAraer.  Beitrâç*  sur  Température  Topographie  dee  SaitffethiertOrpert  (Inang. 
Dis^ert.  Bre»Un»  1870). 
{**)  Stiuûurat  Albert  (WteoerMed.  Jahrbfleher,  J,1873). 
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centres  nerveux.  Comment  Télévation  de  température  qui 
peut  être  due  à  une  modification  du  travail  fonctionnel 
d^une  partie  de  l'encéphale,  peut-elle  être  distinguée  de 
celle  qui  provient  d'une  dilatation  vasculaire,  d'un  afflux 
plus  considérable  de  sang  dans  cette  partie?  L'échauffe- 
menf,  constaté  sous  l'infloence  d'une  excitation  des  hé- 
misphères cérébraux,  et  attribué  à  l'exagération  de  fonction 
de  ces  hémisphères,  ne  dépend-il  pas  d'un  d^ré  plus  ou 
moins  considérable  de  fluxion  sanguine,  déterminée  dans 
ces  centres  nerveux  par  une  action  vaso-dilatatrice  réflexe? 

n  y  a  donc,  vous  le  voyez,  des  sources  multiples  de  cha- 
leur animale  ;  et  ces  sources  existent  non-seulement  chez 
l'homme  et  chez  les  animaux  dits  à  sang  chaud  ou  à  tem- 
pérature constante,  c'est-à-dire  les  mammifères  et  les 
oiseaux,  mais  encore  chez  les  animaux  dits  à  sang  froid 
ou  à  température  variable.  L'activité  de  la  production  de 
chaleur  est  difiérente  dans  ces  deux  groupes  d'animaux, 
et  c'est  pour  cela  que  les  uns  (mammifères  et  oiseaux) 
peuvent  maintenir  leur  chaleur  intérieure  à  un  degré  à  peu 
près  invariable,  quelle  que  soit  la  température  du  milieu 
extérieur,  tandis  que  les  autres  (vertébrés  inférieurs  et 
invertébrés)  ne  peuvent  résister  que  très-imparfaitement 
aux  variations  thermiques  de  ce  milieu,  de  telle  sorte 
que  leur  propre  température  ne  difière  que  peu,  sauf 
dans  quelques  circonstances  (insectes,  par  exemple,  après 
une  période  de  mouvements  violents),  du  fluide  (air  oo 
eau)  dans  lequel  ils  vivent. 

Si  nous  bornons  nos  études  aux  vertébrés  supérieurs, 
aux  mammifères  et  à  l'homme,  nous  pouvons  nous  repré* 
senter,  —  en  calculant,  d'une  façon  approximative,  le 
rendement  de  tous  les  phénomènes  qui,  chez  eux,  en- 
gendrent à  chaque  instant  de  la  chaleur,  —  que  le  calo- 
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rique  ainsi  produit  devrait  se  traduire  par  un  degré  de 
température  bien  supérieur  à  celui  que  nous  constatons 
directement.  Cet  écart  s'explique  facilement.  Une  certaine 
quantité  du  calorique,  provenant  des  sources  thermiques 
que  nous  avons  énumérées,  se  perd,  en  effet,  d'une  façon 
incessante.  La  déperdition  a  lieu,  en  grande  partie,  par 
TévaporatioD  qiii  se  fiait,  soit  à  la  surface  de  la  peau,  soif 
sur  toute  l'étendue  de  la  membrane  muqueuse  des  voies 
respiratoires.  D'autre  part,  le  corps  des  vertébrés  supé- 
rieurs possède,  dans  nos  climats,  une  température  plus 
élevée  que  celle  du  milieu  dans  lequel  ils  vivent,  et,  par 
suite,  il  est  soumis  aux  lois  auxquelles  sont  assujettis  tous 
les  corps  placés  dans  les  mêmes  conditiœis,  c'est-à-dire 
qu'il  rayonne  dansl'espace,  qu'il  cède  une  certaine  quantité 
de  calorique  à  l'atmosphère  ambiante,  et  qu'il  perd  ainsi  une 
certaine  quantité  de  chaleur.  Il  faut  tenir  compte  aussi,  dans 
les  causes  de  déperdition  de  chaleur,  d*un  certain  nombre 
d'actions  physico-chimiques,  qui  se  passent  dans  l'intimité 
des  tissus  et  qui,  pour  s'effectuer,  consomment  de  la  chaleur. 
Le  degré  de  température,  que  nous  révèlent  les  in- 
struments thermométriques  mis  en  rapport  avec  la  surface 
ou  l'intérieur  du  corps  des  animaux,  ne  représente  donc 
pas  tout  le  calorique  produit  par  les  animaux,  mais  seule- 
ment la  chaleur  qui  persiste,  malgré  Tévaporation  cutanée 
et  pulmonaire,  malgré  les  emprunts  faits  à  la  peau  par 
l'air  ambiant,  et  malgré  le  rayonnement  dans  l'espace. 

Ces  quelques  données  élémentaires  vont  nous  permettre 
de  nous  faire  une  idée  du  rôle  des  nerfs  vaso-moteurs  dans 
les  phénomènes  de  la  calorification  normale. 

L'appareil  vaso-moteur  peut  influencer  la  chaleur  ani- 
male de  deux  façons  différentes  :  soit  en  agissant  sur  la 
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production  theniiiqae,  soit  en  modifiant  la  déperditico  du 
calorique. 

.    Examinons  d'abord  le  mode  d'action  de  Tappareil  vaso- 
moteur  sur  la  production  thermique. 

Nous  avons  vu  que  Tune  des  sources  de  la  cbalear  ani- 
male est  l'ensemble  des  combustions  et  transformations 
chimiques  qui  s'opèrent  dans  les  tissus,  dans  la  matière 
oi^nisée,  sous  Tinfluence  du  sang  oxygéné.  Que  le  sang 
oxygéné  i^^sse  directement  sur  ces  combustions,  par  Toxy- 
gène  qu'il  contient  et  qu'il  peut  fournir  sans  cesse  aux 
tissus,  ou  bien  qu'il  influe  sur  elles  indirectement,  par  Fac- 
'tion  excitatrice  qu'il  exerce  sur  la  vitalité  de  la  substance 
organisée,  ou  bien  enfin,  ce  qui  est  le  plus  vraisemblable, 
qu'il  agisse  des  deux  façons  à  la  fois,  il  n'est  pas  possible  de 
nier  l'importance  du  rôle  qu'il  joue  dans  l'entretien  des 
phénomènes  de  calorification.  On  est  donc  en  droit  d'ad- 
mettre que  la  production  de  chaleur  dans  une  partie  du 
corps,  toutes  choses  ^ales  d'ailleurs,  sera,  jusqu'à  un  cer- 
tain point,  en  rapport  avec  la  quantité  de  sang  oxygéné 
qui  traversera  cette  partie.  D'autre  part,  le  sang  exerce 
aussi  une  influence  sur  le  travail  nutritif  en  général,  et  sur 
le  travail  sécrétoire  en  particulier,  par  les  matériaux  de 
nutrition  ou  de  sécrétion  qu'il  apporte.  Le  sang  artériel, 
pour  la  plupart  des  oignes,  le  sang  de  la  veine  porte,  pour 
le  foie,  sont  chargés  de  remplir  cet  office.  On  conçoit,  pai 
suite,  que  la  nutrition  et  la  sécrétion  puissent  être  d'autant 
plus  actives,  que  la  quantité  de  sang  qui  traverse  les  organes 
est  plus  considérable.  Il  en  est  de  même  du  travail  fonctionnel 
des  muscles  et  du  système  nerveux,  travail  qui  s'accom- 
pagne d'une  production  de  chaleur  (surtout  celui  des 
muscles),  et  qui  trouvera  des  conditions  d'exercice  d'autant 
plus  favorables,  que  la  vitalité  du  tissu  musculaire  et 
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du  tissu   nerveux  sera  plus  animée  par  le  sang  artériel. 

On  peut  donc  admettre  que  l'augmentation  de  l'afflux 
du  sang  dans  une  partie  du  corps]est,  d'une  façon  théorique 
et  générale,  une  condition  qui  y  favorise  et  accroît  la  pro- 
duction de  la  chaleur.  Or,  la  dilatation  des  artérioles,  soit 
par  la  paralysie  directe  des  nerfs  vaso*constricteurs»  soit 
par  l'excitation  des  nerfs  vaso-dilatateurs,  et  conséquem- 
ment  par  la  paralysie  indirecte  de  ces  mêmes  nerfs  vaso- 
constricteurs,  augmente  évidemment  l'afflux  du  sang  dans 
les  organes  où  cette  dilatation  a  lieu.  L'appareil  vaso- 
moteur  peut  donc  exercer,  par  ce  mécanisme,  une  in- 
fluence sur  la  production  de  la  chaleur  animale  dans  telle 
ou  telle  partie  du  corps,  ou  même,  si  les  circonstances  s'y 
prêtent,  dans  tous  les  points  du  corps. 

Inversement,  si,  par  suite  d'influences  vaso-motrices,  les 
vaisseaux  des  différentes  parties  du  corps  se  resserrent,  il  y 
aura  une  moins  grande  quantité  de  sang  oxygéné  apportée 
au  contact  de  la  substance  organisée  des  tissus  :  il  en 
résultera  une  combustion  moindre  ;  les  activités  fonction- 
nelles seront  moins  énergiques,  et  il  y  aura,  en  somme, 
une  plus  faible  quantité  de  chaleur  produite. 

Voilà  ce  que  la  théorie  nous  apprend,  pour  Finfluence 
de  l'appareU  vaso-moteur  sur  la  calorification  dans  les  di- 
verses parties  du  corps.  Les  données  théoriques,  relatives  à 
rinfluence  de  cet  appareil  sur  les  phénomènes  de  déper- 
dition de  la  chaleur,  ne  sont  pas  moins  simples  et  moins 
nettes. 

Il  se  produit,  à  la  surface  de  la  peau,  une  évaporation 
aqueuse  incessante  :  ce  phénomène  implique  un  emprunt 
de  chaleur  fait,  en  partie,  au  tégument  cutané.  De  là,  un 
refroidissement  de  ce  tégument  et  des  tissus  sous-jacents, 
et,  par  conséquent,  une  perte  d'une  certaine  quantité  de 
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la  chaleur  eDgendrée  par  l'organisme.  La  vapeur  d'eau 
qui  s'échappe  ainsi  de  la  peau  pour  se  répandre  dans  Tat- 
niosphère,  est  fournie  par  la  transpiration  insensible  ou  la 
transpiration  sensible  (sueur).  Mais,  dans  les  deux  cas, 
c'est  surtout,  sinon  exclusivement,  par  la  médiation  des 
glandes  sudoripares  que  ce  phénomène  a  lieu.  Suivant 
toute  probabilité,  Tévaporation  aqueuse  dont  il  s^agit 
augmente  lorsque  les  vaisseaux  cutanés  se  dilatent,  soit 
que  l'afQux  plus  considérable  de  sang,  qui  résulte  de  cette 
dilatation,  détermine  une  sécrétion  sudorale  plus  abon- 
dante, soit  que  la  même  cause,  qui  fait  dilater  les  vaisseaux, 
ait  une  influence  excitatrice  sur  cette  sécrétion.  S'il  en  est 
bien  ainsi,  on  voit  que,  par  une  sorte  d'enchaînement  phy- 
siologique, la  paralysie  directe  ou  réflexe  de  ces  vaisseaux 
sera  accompagnée  d'une  évaporation  plus  active  à  la  sur- 
face de  la  peau,  et  que  le  corps  vivant  perdra  alors,  par  ce 
mécanisme,  une  quantité  de  calorique  plus  considérable 
que  dans  l'état  normal.  D'autre  part,  le  rayonnement  de 
calorique  qui,  dans  les  climats  froids  et  tempérés,  s'opère 
incessamment  à  la  surface  du  corps  des  animaux  dits  à 
température  constante,  deviendra  plus  intense,  quand  les 
vaisseaux  cutanés  se  dilateront,  parce  que  la  température 
de  la  peau  sera  alors  plus  élevée  que  dans  les  conditions 
ordinaires,  et  que  le  rayonnement  est  en  raison  directe  de 
la  différence  de  température  qui  existe  entre  la  surface  du 
corps  qui  rayonne  et  le  milieu  dont  il  est  environné. 
Enfln,  pour  la  même  raison ,  la  perte  de  chaleur  que  subit 
la  peau,  par  son  contact  avec  l'atmosphère ,  s'accrottra 
parallèlement. 

L'augmentation  de  l'évaporation  à  la  surface  du  corps, 
l'exagération  du  rayonnement,  pour  ne  parler  que  de 
deux  des  phénomènes  qui  se  manifestent  lors  de  la  di- 


DE  LA  PERTE  DE  CALORIQUE  PAR  CA  PEAU.    18S 

latatioD  des  vaisseaux  cutanés  superficiels,  peuvent  donc 
rendre  plus  considérables  les  pertes  de  calorique  que  subit 
le  sang  en  traversant  la  peau.  Mais  ce  qu'il  faut  surtout  noter, 
parce  que  c'est  là  le  point  important,  c'est  que,  par  suite 
de  la  dilatation  des  vaisseaux  de  toute  l'étendue  du  tou- 
rnent cutané,  une  plus  grande  quantité  de  sang  se  trouve 
sans  cesse  soumise  aux  causes  de  déperdition  de  chaleur 
dont  nous  venons  de  parler.  L'abaissement  de  température 
qu'éprouve  le  sang  des  veines  caves,  par  suite  du  mélange 
du  sang  des  viscères  avec  le  sang  qui  revient  des  diverses 
régions  de  la  peau  et  des  tissus  sous-cutanés,  pourra  donc 
être  plus  considérable  que  lorsque  las  vaisseaux  des  tissus 
superficiels  ne  sont  que  modérément  dilatés,  et  la  tempé- 
rature profonde,  centrale,  comme  on  le  dit,  pourra 
s'abaisser  au-dessous  de  la  moyenne  normale. 

Si  nous  passons  aux  conditions  inverses  de  celles  que 
nous  venons  de  supposer,  le  contraire  aura  lieu.  Si  les  vais- 
seaux de  la  peau  se  resserrent,  la  circulation  deviendra 
moins  active  dans  toutes  les  parties  superficielles  du  corps 
et  des  membres.  La  quantité  de  sang  qui  circule  dans  le 
tégument  cutané  diminuant,  il  y  aura  vraisemblablement, 
les  conditions  du  milieu  ambiant  restant  les  mômes,  une 
réduction  proportionnelle  de  l'évaporation  qui  a  lieu  à  la 
surface  du  corps.  Par  conséquent,  une  des  causes  de  déper- 
dition de  chaleur  diminuera  d'autant.  D'autre  part,  ce 
resserrement  des  vaisseaux  cutanés  aura  une  autre  consé" 
quence.  La  peau,  par  suite  du  rayonnement  dans  l'espace, 
et  du  contact  avec  une  atmosphère  plus  froide  qu'elle 
(climats  froids  et  tempérés)  tend  sans  cesse  à  se  refroidir, 
et  c'est  grâce  à  l'activité  de  la  circulation  cutanée,  qui  lui 
apporte  sans  cesse  du  sang  chaud,  qu'elle  peut  lutter,  jusqu'à 
un  certain  point,  contre  ces  causes  de  refroidissement.  Si 
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les  vaisseaux  cutanés  se  resserrent,  la  peau  se  refroidira 
bientôt,  par  suite  de  son  rayonnement  dans  Tespaoe  et  des 
emprunts  de  calorique  que  lui  fait  sans  cesse  l'atmosphère. 
Le  refroidissement  gagnera  peu  à  peu  les  tissus  sous- 
cutanés,  jusqu'à  une  distance  plus  ou  moins  grande  de  la 
surface  libre  du  tégument.  Qu'en  résultera-t-il  î  Le  sang 
qui  traversera  la  peau  et  les  tissus  sous-jacenls  dont  la 
température  est  abaissée,  y  subira,  par  cela  mAme,  une 
notable  réfrigération.  Mais  comme  les  petits  vaisseaux  res- 
serrés ne  laissent  plus  pénétrer  dans  les  réseaux  capil- 
laires qu'une  petite  quantité  de  sang»  comme  la  circulation 
est  ralentie  dans  ces  réseaux,  les  veines  ne  ramèneront 
plus  de  la  surface  du  corps  qu'une  faible  proportion  de 
sang  refroidi.  Ce  sang,  se  mêlant  dans  l'une  ou  Tautre  des 
veines  caves  à  la  masse  du  fluide  sanguin  qui  revient, 
tant  des  parties  profondes  des  membres  que  des  viscères, 
n'y  déterminera  qu'un  abaissement  de  température  bien 
faible,  comparativement  à  celui  produit,  dans  les  conditions 
normales,  par  le  sang  ramené  des  mêmes  réseaux  super- 
Gciels.  I^  sang  des  veines  caves,  celui  du  cœur,  de  Taorte 
et  de  ses  divisions,  restera  donc  plus  chaud  que  lorsque  la 
circulation  cutanée  a  son  activité  ordinaire  :  il  y  aura 
donc  nécessairement  une  certaine  élévation  de  la  tempé- 
rature centrale  du  corps. 

Ce  sont  là  des  données  d'une  importance  extrême  pour 
la  pathologie,  données  assez  diflSciles  à  comprendre  au 
premier  énoncé,  parce  qu'elles  semblent  présenter  quel- 
que chose  de  contradictoire.  On  ne  saisit  pas  bien,  tout  de 
suite,  comment  une  circulation  cutanée  plus  active,  qui 
produit  évidemment  une  augmentation  de  la  température 
de  la  peau,  peut  déterminer  un  abaissement  de  la  tempéra- 
ture centrale;  et  comment  une  circulation  cutanée  plus 
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restreinte,  qui  ne  lutte  que  d'une  façon  tout  à  fait  insuffi- 
sante contre  les  causes  de  refroidissement  du  tégument, 
peut  avoir  pour  conséquence  une  élévation  de  cette  même 
température  centrale.  Mais  pour  peu  qu'on  y  réfléchisse, 
on  voit  s'évanouir  toutes  les  difficultés  premières. 

On  conçoit  facilement  que  le  degré  de  la  température 
centrale  est  le  produit  de  plusieurs  facteurs.  Ce  degré,  nous 
pouvons,  à  la  rigueur,  en  placer  le  siège  dans  le  cœur 
droit,  parce  que  c'est  là  le  point  de  réunion  et  de  mélange 
des  divers  sangs  veineux  du  corps  (sauf  celui  des  veines 
pulmonaires)  :  mais  comme  les  causes  de  déperdition  de 
chaleur  sont  peu  considérables  dans  l'intérieur  du  corps, 
nous  pouvons  apprécier  à  peu  près  ce  degré  de  la  tempé- 
rature centrale,  chez  les  animaux,  en  introduisant  les 
instruments  thermométriques  dans  le  rectum,  et  n^ème, 
chez  l'homme,  en  les  plaçant  dans  l'aisselle.  La  tempé- 
rature, dans  ces  régions,  est  certainement  plus  basse  que 
celle  du  foie,  ou  môme  du  cœur  droit,  mais  elle  varie 
d'une  façon  à  peu  près  proportionnelle  aux  variations  de 
celle-ci. 

La  veine  cave  inférieure  amène  au  cœur  droit  le  sang 
des  viscères  abdominaux  et  celui  des  parois  abdominales  et 
des  membres  inférieurs.  Or,  le  sang  qui  provient  des  vis- 
cères abdominaux,  celui  du  foie  en  particulier,  est  le  sang 
le  plus  chaud  du  corps.  Il  rencontre  là,  réunis  dans  le  foie, 
les  intestins,  les  reins,  etc.,  les  causes  les  plus  actives,  les 
plus  constantes  de  production  de- chaleur  qui  existent  dans 
le  corps,  et  le  calorique  engendré  ne  subit  presque  aucune 
déperdition.  Le  sang  de  ces  viscères,  conduit  dans  la  veine 
cave  inférieure,  s'y  mélange,  comme  vous  le  savez,  avec 
cekii  qui  revient  des  parois  abdominales  et  des  membres 
inférieurs.  Or,  les  causes  productrices  de  chaleur  :  les 
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contractions  musculaires,  les  actions  nerveuses,  et  les  causes 
calorifiques  générales,  c'est-à-dire  la  combustion  et  la  nu- 
trition intimes,  agissent  bien  aussi  dans  ces  parties  du  corps, 
et  le  sang  qui  les  traverse  tend  à  s'échauffer.  Mais  les 
régions  superficielles  de  ces  parties  sont  incessamment  re- 
froidies par  les  conditions  réfrigérantes  dont  nous  avons 
parlé  :  le  rayonnement  dans  l'espace,  le  contact  de  l'air  am- 
biant,  et  la  volatilisation  de  l'eau  provenant  de  la  transpira- 
tion sensible  et  insensible.  Le  sang  qui  circule  au  travers  de 
ces  régions,  y  subit  donc  nécessairement  un  abaissement  de 
température  plus  ou  moins  considérable.  L'influence  des 
conditions  réfrigérantes  est,  en  somme,  plus  puissante  dans 
ces  parties  que  celle  des  causes  calorifiques.  Ce  qui  le  prouve 
très-  nettement,  c'est  que  la  température  du  sang  de  Tar- 
tère  crurale  est  plus  élevée  que  celle  du  sang  de  la  veine 
crurale.  La  veine  crurale  amène  donc  à  la  veine  cave,  par 
la  veine  iliaque  externe  et  la  veine  iliaque  primitive,  un 
sang  notablement  plus  froid  que  celui  qui  provient  des 
viscères  abdominaux.  La  température  du  sang  de  la  veine 
cave  inférieure  subit,  par  suite  de  ce  mélange,  un  refroidis- 
sement indubitable.  Ce  refroidissement  devra  être  d'autant 
plus  grand,  qu'une  plus  abondante  quantité  de  sang  aura 
passé  par  les  parties  superficielles  des  membres  inférieurs. 
Si  les  vaisseau^  de  ces  parties  sont  très-resserrés,  ils  ne 
seront  traversés  que  par  une  faible  quantité  de  sang.  Ces 
parties  se  refroidiront  rapidement,  surtout  par  suite  du 
rayonnement  dans  l'espace,  et  le  sang  qui  les  traverse  su- 
bira un  refroidissement  très-prononcé  ;  mais  la  circulation 
cutanée  sera  très-languissante,  et  ce  ne  sera  qu'une  quantité 
relativement  très-petite  de  sang  refroid*  qui,  dans  un  temps 
donné,  viendra  se  mêler  à  celui  qui  revient  des  parties 
profondes  des  membres,  et  finalement  à  celui  de  la  veine 
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cave  inférieure.  La  température  du  sang  de  cette  veine  ne 
sera  donc  que  faiblement  modifiée  par  ce  mélange. 

Si  les  vaisseaux  cutanés  et  sous-cutanés  se  dilatent,  la 
circulation  deviendra  bien  plus  active  dans  ces  parties  ;  les 
causes  calorifiques  y  prendront  une  puissance  plus  grande, 
et,  de  plus,  le  sang  passera  dans  ces  vaisseaux  en  assez 
grande  abondance,  et  avec  une  suffisante  rapidité,  pour 
rendre  aux  régions  superficielles  de  ces  parties  une  cer- 
taine quantité  de  la  chaleur  qu'elles  perdent  sans  cesse,  sous 
l'influence  des  conditions  réfrigérantes.  Mais,  en  même 
temps,  ces  conditions  réfrigérantes  agiront,  comme  nous 
l'avons  dit,  plus  fortement.  Le  rayonnement  dans  l'espace 
sem  plus  considérable;  le  contact  avec  l'air  ambiant, 
plus  renouvelé;  la  vaporisation  superficielle,  plus  abon- 
dante. Parfois  la  peau  se  refroidira  d'une  façon  trés- 
appréciable.  Du  reste,  même  lorsque  la  peau  ofirira  une 
notable  augmentation  de  température,  le  sang  qui  la  tra- 
verse subira  un  refroidissement  indéniable,  en  cédant  une 
partie  de  sa  chaleur  aux  tissus  soumis  à  l'influence  des 
conditions  réfrigérantes.  Il  sera,  il  est  vrai,  beaucoup 
moins  froid  que  celui  qui  traverse  les  vaisseaux  resserrés 
de  la  peau,  dans  le  cas  de  constriction  de  ces  vaisseaux  ; 
mais  la  masse  qui  subira  un  refroidissement  sera  beaucoup 
plus  grande  ;  et  lorsque  cette  masse  de  sang  viendra,  dans 
la  veine  cave,  se  mêler  au  sang  des  viscères  abdominaux, 
celui-ci  éprouvera  un  refroidissement  plus  considérable 
que  dans  le  cas  de  resserrement  des  vaisseaux  cutanés. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  du  sang  de  la  veine  cave 
inférieure,  nous  pouvons  le  dire  de  celui  de  la  veine  cave 
supérieure,  qui  ramène  au  cœur  une  partie  du  sang  des 
parois  du  thorax,  celui  des  membres  supérieurs  (ou  anté- 
rieurs), celui  du  cou  et  de  la  tète.  Ce  sang  est  un  mélange 
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du  sang  qui  revieut  de  rencéphale,  où  les  causes  calorifi- 
ques agissent  presque  seules,  et  du  sang  des  autres  parties 
éuumérées,  où  les  conditions  réfrigérantes  interviennent 
pour  modifier  la  température  de  ce  fluide.  Le  sang  qui 
revient  de  la  face,  des  tissus' superficiels  du  cou,  et  celui  qui 
revient  des  membres  supérieurs,  a  subi  un  refroidissement, 
par  suite  du  contact  avecl'air  ambiant,  de  Tévaporatiou 
superficielle  des  produits  de  la  transpiration  sensible  et  in- 
sensible, et  par  suite  encore  du  rayonnement  dans  l'espace. 
Le  mélange  de  sang  contenu  dans  la  veine  cave  supérieure 
se  refroidira  plus  ou  moins  que  dans  les  conditions  nor- 
males moyennes,  suivant  que  les  vaisseaux,  qui  ramènent 
le  sang  des  diverses  parties  où  agissent  les  causes  réfri- 
gérantes principales,  seront  dilatés  ou  resserrés.  Nous  trou- 
vons donc  ici  le  même  mode  d*influence  du  resserrement 
et  de  la  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  sur  la  tem- 
pérature centrale,  que  pour  le  sang  de  la  veine  cave 
inférieure. 

C'est  ainsi  qu'on  peut  s'expliquer  ces  données  en  quel- 
que sorte  paradoxales,  à  savoir  :  que  le  resserrement  des 
vaisseaux  cutanés  et  sous-cutanés,  qui  produit  un  abaisse- 
ment de  la  température  de  la  peau  et  des  tissus  superficiels 
sous-jacents ,  peut  déterminer  une  élévation  du  degré 
normal  moyen  de  la  température  centrale  ;  et  que,  d'autre 
part,  la  dilatation  des  vaisseaux  cutanés  et  sous-cutanés  qui 
donne  lieu  à  une  élévation  de  la  température  de  la  peau  et 
des  tissus  superficiels  sous-jacents,  peut  avoir  pour  con- 
séquence un  abaissement  de  cette  température  centrale. 

D'autre  part,  les  vaisseaux  des  poumons  peuvent  sans 
doute  se  resserrer  ou  se  dilater  sous  l'influence  des  modi- 
fications des  fibres  vaso-motrices  qui  les  innervent.  La 
quantité  d'oxygène  absorbé  doit  varier ,  suivant  que  le 
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calibre  de  ces  vaisseaux  est  plus  ou  moins  large,  puisque 
la  quantité  de  sang  qui  traverse  les  poumons  est  alors  plus 
ou  moins  considérable.  L'intensité  des  actes  physico-chimi- 
ques, qui  s'effectuent  dans  la  substance  organisée  vivante, 
est  vraisemblablement  proportionnelle  à  Tabondance  de 
l'irrigation  qu'y  opère  le  sang  oxygéné.  On  voit,  par  con- 
séquent, que  l'appareil  vaso-moteur,  par  son  action  sur  les 
vaisseaux  des  poumons,  pourra  influencer  aussi  les  phéno- 
mènes de  la  thermogenèse  animale. 

L'appareil  vaso-moteur  peut  donc  exercer,  on  le  com- 
prend, une  influence  assez  considérable  sur  la  chaleur  cen- 
trale moyenne  du  corps  des  animaux  à  température 
constante.  Il  peut  jouer  un  rôle  important  dans  le  maintien 
de  cette  température  constante,  malgré  les  différentes  con- 
ditions de  climat  ou  de  saison  dans  lesquelles  ils  sont  ex- 
posés à  se  trouver.  Ce  rôle  est,  pour  ainsi  dire,  celui  d'un 
régulateur  thermique. 

Nous  avons  vu  comment  les  nerfs  vaso-moteurs  des  pou- 
mons peuvent  participer,  dans  une  certaine  mesure,  à  la 
r^ulation  de  la  chaleur  centrale  du  corps.  L'appareil 
respiratoire  coopère  d'une  autre  façon  à  cette  régulation, 
n  se  fait  évidemment  une  évaporation  d'eau  à  la  surface 
des  voies  respiratoires,  et  cette  évaporation,  les  conditions 
du  milieu  extérieur  restant  les  mêmes,  est  d'autant  plus 
active  que  l'air  qui  remplit  les  canaux  aériens  est  plus  sou- 
vent renouvelé.  Plus  l'évaporation  sera  abondante  dans  un 
temps  donné,  plus  les  pertes  de  calorique  causées  par  cette 
évaporation  seront  grandes  ;  et,  inversement,  les  pertes  de 
calorique  seront  d'autant  plus  faibles  que  l'évaporation  sera 
moins  considérable  à  la  surface  des  voies  respiratoires.  On 
voit  que  la  fréquence  et  la  profondeur  des  respirations 
peuvent  être  comptées  au  nombre  des  phénomènes  régu- 
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lateurs  de  la  chaleur  animale.  L'air  peut  aussi,  par  coDtaet, 
refroidir  d'autant  plus  la  membrane  muqueuse  de  la  par- 
tie supérieure  des  voies  respiratoires,  que  ce  contact  se 
renouvellera  plus  fréquemment  dans  un  temps  déter- 
miné. En  outre,  Tair  contenu  dans  les  ramuscules  bron- 
chiques et  les  alvéoles  pulmonaires  peut  lui-môme  offrir 
une  température  moins  élevée,  lorsque  les  inspirations 
sont  rapides  et  profondes,  que  lorsqu'elles  sont  rares  et 
peu  pénétrantes.  Le  sang  du  ventricule  droit  se  refroidit 
un  peu,  dans  l'état  normal,  en  traversant  les  poumons: 
on  conçoit  qu'il  puisse  subir  une  réfrigération  plus  pro- 
noncée, dans  le  môme  trajet,  lorsque  le  nombre  des 
respirations  augmente.  D'après  M.  Lombard,  la  cause 
principale  du  refroidissement,  dans  ces  conditions,  serait 
la  modification  qui  se  produit  dans  les  mouvements  du 
cœur  qui  deviennent  plus  fréquents,  en  môme  temps  que  la 
force  du  pouls  et  la  tension  du  sang  artériel  diminuent. 
Il  y  aurait  ainsi,  sans  doute,  circulation  plus  abondante 
dans  les  réseaux  périphériques,  et,  par  conséquent,  aug- 
mentation des  perles  de  calorique  par  la  surface  de  la 
peau  (1). 

M.  Ackermann  (2)  a  bien  mis  en  évidence  ce  côté  do 
rôle  régulateur  que  joue  la  respiration,  dans  les  phéno- 
mènes de  la  calorification  chez  les  animaux.  Il  a  constaté 
que,  chez  un  chien,  placé  dans  une  atmosphère  d'une 
température  égale  à  la  sienne,  ou  la  dépassant  un  peu, 
le  nombre  des  respirations  augmente  progressivement  à 


(1)  J.-S.  Lombard.  Recherches  expérùnentalei  sur  queifues  infîuemces  tum 
étudiées  jusqu'ici  de  la  respiration  sur  la  température  du  corps  humain, 
(Archites  de  physiologie...,  1868,  p.  470.) 

(2)  Ackermann.  Die  Wàrmeregulatiw  im  hôheren  thierischeu  Organiswnu 
(UentschM  Arebiv  f.  Uin.  Med.,  Bd.  II,  p.  861)  dté  par  M.  RiageL 
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mesure  que  sa  chaleur  intérieure  s'accrott  :  ce  nombre 
peut  s'élever  jusqu'à  150  par  minute,  et  même  au  delà. 

Il  se  produit  ainsi  une  sorte  de  dyspnée  thermique^  comme 
le  dit  M.  Ackermann,  et  la  température  intérieure  du  corps 
ne  s'élève  pas  aussi  rapidement  que  si  la  respiration  était 
restée  normale.  M.  Goldstein  a  cherché  à  prouver  que  cette 
dyspnée  thermique  avait  son  point  de  départ  dans  Tirri- 
talion  produite  sur  le  centre  respiratoire  par  l'élévation  de 
la  température  du  corps  (!)• 

M.  Riegel  (2)  a  été  conduit  par  ses  expériences  à  des  ré- 
sultats qui  confirment  ceux  des  recherches  de  ces  auteurs. 
Il  a  vu  que  le  nombre  des  mouvements  respiratoires,  qui 
peut  s'élever  à  200  par  minute,  chez  un  chien  intact,  mis 
dans  une  botte  dont  l'air  a  une  température  à  peu  près  égale 
à  celle  de  l'animal,  ne  s'accélère  pas  chez  un  chien  placé 
dans  les  mêmes  conditions  de  milieu  extérieur ,  après  avoir 
subi  une  section  transversale  de  la  partie  inférieure  de  la  ré- 
gion cervicale  delà  moelle  épinière.  Ilapu  du  reste  observer 
directement  cette  influence  du  nombre  <ïes  mouvements 
respiratoires  sur  la  température  intérieure  des  animaux, 
en  plaçant  des  chiens  curarisés  dans  une  botte  dont  l'air 
avait  une  température  déterminée,  et  en  faisant  varier  le 
nombre  des  insufflations  faites  par  minute  à  l'aide  de  l'ap- 
pareil à  respiration  artificielle.  La  température  était  prise 
dans  le  rectum  et  dans  la  veine  cave  inférieure,  un  peu 
au-dessus  de  l'abouchement  des  veines  rénales.  L'abaisse- 
ment de  la  température,  constaté  lorsqu'on  augmentait 
beaucoup  le  nombre  des  respirations  artificielles,  n'était 

(1)  Goldstein.    Veber    Wârmedyspnoe  (Inang.  Abhandlaiig,    Wûreburger 
Verliandl.,i87i,  p.  156). 

(2)  Fr.  RiegeL  Zur  Wërmereguiation  (Virchow's  Arcbiv,  187&,  t.  LXI, 
p.  306). 
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pas  coDsidérable  :  il  a  dépassé  raremeDt  0,1  C.  ;  mais  sa 
signification  n'en  était  pas  moins  nette. 

M.  Riegel  fait  remarquer  que,  chez  l'homme,  la  r^ula- 
tion  thermique  se  fait  sans  doute  presque  exclusivement  par 
la  peau  ;  cependant,  l'appareil  respiratoire  doit  jouer  un 
certain  rôle,  quelque  peu  important  qu'il  soit,  comme  sur- 
face d'évaporation,  et  par  conséquent  comme  organe  de 
déperdition  de  chaleur.  Quant  à  l'intervention  de  son  ap- 
pareil vaso-moteur,  telle  que  je  l'ai  indiquée  plus  haut, 
elle  doit  être  la  même  chez  l'homme  que  chez  les  autres 
mammifères. 

La  température  du  corps  de  l'homme  et  des  vertébrés 
supérieurs  varie  peu  dans  nos  climats,  quoique  la  tempé- 
rature du  milieu  extérieur  subisse  d'assez  fortes  modifica- 
tions, si  l'on  compare  la  saison  de  l'été  à  celle  de  l'hiver. 
On  a  même  cru  que  les  variations,  soit  de  la  température 
centrale  du  corps  de  l'homme,  soit  de  celle  des  mammifères 
et  des  oiseaux,  étaient  à  peu  près  nulles.  Il  y  a  là  certaine- 
ment une  exagération.  Des  mensurations  thermométriques 
faites  avec  soin  par  John  Davy,  par  Eydoux  et  Souleyet, 
puis  par  M.  Brown-Séquard  (1),  nous  ont  appris  que, 
lorsque  l'homme  passe  assez  rapidement  d'un  climat  chaud 
dans  un  climat  froid,  ou  inversement,  d'un  climat  froid 
dans  un  climat  chaud,  il  peut  subir  une  modification  de  sa 
température  centrale,  allant  jusqu'à  un  degré  centigrade, 
et  même  un  peu  au-delà.  Les  expériences  qui  ont  eu  pour 
but  d'étudier  l'influence  des  hautes  températures,  et  qui  ont 
consisté  en  un  séjour  plus  ou  moius  prolongé  dans  des 
étuves  sèches  ou  humides,  ont  prouvé  que  la  chaleur  cen-> 

(1)  BrowD-Séquard.  Recherchée  sur  t influence  det  changemenUde  eUmatmr 
la  chaleur  animale,  (Journal  de  la  phydologie  de  rbonune  el  dm   Miiii»^^ 
L  11,  1859.  p.  5&9.)  ' 
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traie  de  rhomme  (pouvait  s'élever  ctussi  dans  des  pro- 
portions à  peu  près  semblables.  Mais,  en  somme,  ce  sont 
là  de  bien  faibles  modifications  de  cette  chaleur  cen- 
trale (1). 

Or,  il  est  facile  de  comprendre  le  mécanisme  de  Tinter- 
vention  de  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  dans  ce  phé- 


(i)  M .  Rocenthal  a  constaté  des  modifications  considérables  de  la  températore 
centrale  ches  des  lapins  et  des  chiens  en  liberté,  soumis  à  l'influence  d'une 
atmosphère  artificiellement  échauffée.  Ainsi,  dans  une  atmosphère  offrant 
une  température  de  32  à  36^  C,  la  température  centrale  des  animaux 
s'élevait  à  Al  ou  A2®.  Ils  peutent  supporter  longtemps  cette  augmen- 
tation de  la  chaleur  intérieure  :  ils  sont  inertes;  leurs  Taisseaux,  à  en  juger 
par  ceux  des  oreilles,  sont  dilatés;  les  mouvements  du  cœur  et  de  l'appareil 
respiratoire  sont  accélérés.  Si  l'on  élève  la  température  du  milieu  ambiant 
jusqu'à  AO®  C,  la  chaleur  centrale  des  animaux  peut  atteindre  AA  ou 
même  A5<^;  il  y  a  alors  affaiblissement  musculaire  extrême,  dilatation 
des  pupilles,  accélération  excessive  des  mouvements  cardiaques  et  respira* 
toires,  et  la  mort  survient,  si  les  animaux  demeurent  pendant  quelque  temps 
dans  une  pareille  atmosphère.  S'ils  en  sont  retirés  avant  l'instant  où  la  mort 
est  imminente,  ils  peuvent  survivre  ;  on  constate  alors  que  leur  température 
centrale  s'abaisse  rapidement  jusqu'au-dessous  du  degré  normal,  jusqu'à 
36*  G»,  par  exemple  ;  et  ce  n'est  qu'au  bout  de  plusieurs  heures  qu'elle 
revient  peu  à  peu  au  degré  de  l'état  de  santé.  M.  Rosenlhal  explique  ce  lent 
retour  de  la  température  des  animaux  au  degré  normal,  en  admettant  que 
leurs  vaisseaux  cutanés,  au  sortir  de  l'atmosphère  échauffée,  présentent  une 
demi-paraljsie  qui  les  empêche  de  se  resserrer  sous  r influence  de  Vimpression 
déterminée  par  le  milieu  atmosphérique  ordinaire  dans  lequel  ils  rentrent.  Les 
pertes  de  calorique  seraient  donc  considérables,  par  toute  l'étendue  du  tégu- 
ment, jusqu'au  moment  où  les  parois  des  vaisseaux  ci^^és  reprennent  leur 
coatractilité  normale  (*).  Sans  nier  absolument  l'existence  de  cette  paralysie 
des  vaisseaux  cutanés,  produite  par  la  chaleur  du  milieu  ambiant,  et  l'influence 
qu'elle  peut  exercer  sur  la  température  centrale  des  animaux  retirés  de  ce 
milieu,  je  crois  qu'il  faut  t^nir  compte  aussi  des  altérations  subies  par  les  tissus, 
qui  ont  été  exposés  pendant  quelque  temps  au  contact  d'un  sang  ayant  une 
température  de  AA  à  A5^  C.  Les  opérations  intimes  de  la  thermogenèse 
s'effectuent  sans  doute  d'une  frçon  défectueuse  dans  ces  tissus,  jusqu'au 
momrnt  où  les  altérations  qu'ils  ont  subies  ont  complètement  ou  presque 
complètement  disparu. 

(•)  J.  Bo^CDtlial.  Jjt*  rtfroidinemeHii,  (R«ina«  leitntifiqne,  ig73,  p.  61i.) 
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nomène  si  remarquable  du  maintien  d'une  température 
à  peu  près  constante  dans  Tintérieur  du  corps  des  vertébrés 
supérieurs,  malgré  les  variations  de  la  chaleur  du  milieu 
ambiant. 

Lorsque  la  saison  d'hiver  a  succédé  à  l'automne  et  à 
l'été,  ou  bien  lorsque  l'homme  en  voyage  passe  d'un  climat 
chaud  dans  un  climat  très-froid,  les  vaisseaux  superficiels, 
ceux  de  la  peau  et  des  tissus  sous-jacents,  se  resserrent, 
sous  l'influence  d'une  augmentation  du  tonus  vasculaire. 
C'est  là  le  résultat  d^une  action  réflexe  vaso-constriclive, 
sollicitée  par  Timpression  du  froid  sur  le  t^ument  cutané. 
Malgré  la  réduction  au  minimum  de  Févaporation  à  la 
surface  de  la  peau ,  la  température  des  téguments  et  des 
tissus  sous-cutanés  s'abaisse  rapidement,  par  suite  du 
rayonnement  considérable  du  corps  dans  l'espace  et  du 
contact  avec  l'air  atmosphérique.  Le  sang  des  vaisseaux 
superficiels  subit  nécessairement  une  forte  réfrigération  ; 
mais,  à  cause  du  resserrement  de  ces  vaisseaux,  ils  n'ad- 
mettent qu'une  petite  quantité  de  ce  liquide.  Une  &ible 
proportion  de  sang  se  trouve  donc  soumise  à  la  réfrigé- 
ration, par  contact  avec  les  tissus  refroidis.  La  circula- 
tion se  fait  avec  lenteur  dans  les  vaisseaux  resserrés. 
Les  veines  caves  ne  reçoivent  donc,  en  un  temps  donné, 
qu'une  minime  ^quantité  de  sang  refroidi,  comparative- 
ment à  la  quantité  qui  revient  des  tissus  superficiels  du 
corps,  dans  les  conditions  de  température  ambiante 
moyenne.  La  température  centrale  peut  donc  urètre  pas 
modifiée,  ou  ne  l'être  que  très-peu.  Je  n'ai  pas  besoin 
d'ajouter  que,  d'ailleurs,  une  faible  étendue  de  la  surfiice 
du  corps,  soit  chez  les  vertébrés  supérieurs,  à  cause  du 
pelage  ou  du  plumage,  soit  chez  l'homme,  à  cause  du  vête- 
ment, se  trouve  seule  directement  exposée  aux  coudilious 
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de  rérrigératioD  dues  à  la  basse  température  du  milieu 
ambiant  (1). 

C'est  rinverse  qui  arrive,  lorsque  la  chaleur  du  milieu 
ambiant  augmente.  Une  action  réflexe  vaso-dilatatrice  est 
provoquée  sous  l'influence  de  l'air  chaud  ;  les  vaisseaux 
superficiels  se  dilatent.  Les  glandes  sudorifiques  sécrètent 
avec  plus  d'activité.  H  y  a  une  évaporation  plus  considé- 
rable à  la  surface  de  la  peau.  Le  rayonnement  dans  l'espace 
tend  à  diminuer;  mais  cet  affaiblissement  d'une  des  grandes 
causes  de  réfrigération  des  tissus  superficiels  du  corps  est 
loin  de  contrebalancer  l'augmentation  de  l'autre  cause, 
c'est-à-dire  de  l'évaporation.  Les  vaisseaux  cutanés  et  soas- 
cutanés,  par  suite  de  leur  dilatation,  admettent  une  plus 
grande  quantité  de  sang  que  dans  les  conditions  de  tem- 
pérature ambiante  moyenne  ;  une  plus  grande  proportion 
de  ce  liquide  se  trouve  donc  influencée  par  la  réfrigération 
des  tissus  superficiels,  et  les  veines  caves  reçoivent  une 
plus  grande  masse  de  sang  refroidi.  Quelque  faible  que 
soit  le  refroidissement  de  ce  sang,  celui  des  veiues  caves 
éprouve  une  réfrigération  plus  prononcée  que  dans  les 
conditions  moyennes  normales,  et  fl  y  a  abaissement  de  la 
température  centrale. 

11  faut  bien  savoir  d'ailleurs  que  le  maintien  d'une  tem- 
pérature constante  chez  Vhomme,  chez  les  mammifères  ei 
les  oiseaux,  n'est  pas  dû  exclusivement  à  cette  intervention 


(i)  Oa  ne  peni  pas  combattre  ce  mode  d'explication  en  alléguant  les  résultats 
produits'  par  l'appUcation  de  la  glace  sur  une  partie  assez  étendue  du  corps, 
la  t6te,  la  flsce  inférieure  de  Tabdomen,  par  exemple.  La  température  centrait* 
peut  s'abaisser  de  quelques  dixièmes  de  degré  dans  ces  conditions  (*)•  Mais 
il  n'y  a  aocane  assiiDilation  à  établir  entre  ces  résultats  et  les  elTets  de  Faction 
de  Tair  atmosphérique  refroidi  sur  le  corps  des  animaux. 

(*)  Frad.  SchalM,  Action  toeafa  dt  la  glace  tur    VorgwtUme  animal  (Deutschet  Arehir  fur 
Utk.  Maàtcin,  jnin  1874,  p.  500.  —  AjmI.  M  Gax.  habd.,  1874,  p.  805). 


196  DlX-NEUVlÀME   LEÇOft. 

de  Tappareil  nerveux  vaso-moteur.  Les  actions  réflexes, 
provoquées  par  l'influence  des  variations  de  température, 
ne  se  bornent  pas  à  modifler  le  tonus  des  vaisseaux  cuta- 
nés dans  un  sens  ou  dans  un  autre.  Le  travail  physiologique 
du  cœur  doit  subir  aussi  de  notables  modifications.  D'autre 
part,  la  respiration ,  les  combustion^  organiques,  le  travail 
nutritif,  prennent  une  activité  plus  grande  lorsque  le 
milieu  ambiant  se  refroidit,  et  deviennent  moins  intenses, 
lorsque  ce  milieu  se  réchauffe.  Des  expériences  bien  con- 
nues le  démontrent  d'une  manière  incontestable.  Letel- 
lier  (1),  puis  William  Edwards  (2)  ont  constaté,  en  expé- 
rimentant sur  des  oiseaux  et  sur  de  petits  mammifères, 
que  la  quantité  d'acide  carbonique  exhalée  par  les  poumous 
augmente  en  hiver  et  diminue  en  été  (3).  Il  se  fait  ainsi 
une  adaptation  des  plus  intéressantes  de  l'une  des  sources 
les  plus  importantes  de  la  calorification  aux  conditions 
thermiques  extérieures.  Ce  qui  a  été  directement  prouvé 
pour  les  oiseaux  peut  assurément  être  appliqué  aux  mam- 
mifères et  à  rhomme  (&). 

L'homme,  par  un  instinct  bien  précieux,  modifie  ses  vê- 
tements et  sa  nourriture  suivant  les  conditions  de  tempé- 
rature auxquelles  il  est  exposé.  Les  modifications  de  la 

(1)  LeteUier.  (Annal^  de  chimie  et  de  physique,  3*  lérie,  2.  XIU,  p.  ABS  et 
400.)  Citation  de  Longet. 

(2)  W.  Edward!,  bifluence  det  agent»  phy tiquât  sur  la  vie,  p.  200.  OtatîoQ 
de  Longet. 

(3)  Longet,  Traité  de  phyiiologie,  3«  édition,  t.  Il,  p.  538  et  639. 

(4)  M.  Liebermeitter  a  constaté  que  la  quantité  d*acfale  carbonique  «dbalée 
par  on  homme  plongé  dans  un  bain  froid,  s'accrott  pendant  toute  ta  diarée  àà 
bain  et  pendant  les  vingt  minutes  qui  suivent,  pour  s'abaisser  enmite,  pendant 
quelque  temps,  au-dessous  de  la  normale.  La  chaleur  intérieure  a'aceroll  ^ 
même  pendant  la  durée  du  bain  froid  f  ). 

{*)  Li«lMnD«i«t«r,  JltrAireAM  aur  U»  vtHàtwni  quanti tativet  que  iMbit  cha  t'tUnumu  U  fr^ 
Aierjon  faeid»  cnrboniqut.  (Dcnttrbea  Archir  ffir  klini»rhe  Medieio,  10*  vol.,  MpU  |87i.  — 
Au«i>M  te  R«TV«  dM  MÎMioM  médi<«ie*,  iSlS,  1. 1,  p.  C3.) 
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nourriture  portent  à  la  fois  sur  la  quantité  et  la  qualité  des 
aliments.  Les  voyageurs  qui  ont  été  à  même  d'étudier  les 
mœurs  des  Esquimaux,  par  exemple,  les  ont  vus  engloutir 
des  quantités  d'aliments  qui  auraient  efirayé  les  matelots  les 
plus  robustes.  En  outre,  les  peuplades  du  nord  font  entrer 
dans  leur  régime  une  grande  quantité  de  substances  grasses, 
c'est-à-dire  de  substances  facilement  combustibles  et  qui 
donnent,  dans  les  phénomènes  de  combustion  interne,  une 
plus  grande  quantité  de  chaleur  que  les  aliments  purement 
azotés  (1).  La  civilisation  a  fourni  aussi  son  contingent,  en 
mettant  à  la  disposition  de  ces  peuples  les  liquides  alcoo- 
liquesy  qui  leur  donnent  la  faculté  de  résister  plus  facilement 
aux  attaques  du  froid  extérieur. 

Telles  sont  les  notions  préliminaires  que  je  tenais  à  vous 
exposer,  avant  de  vous  parler  de  l'influence  des  vaso- 
moteurs  sur  les  variations  de  la  calorification  dans  les 
maladies.  Ce  sujet,  si  nous  voulions  l'étudier  dans  tous  ses 
détails,  serait  beaucoup  trop  vaste,  vu  le  temps  que  nous 
pouvons  Y  consacrer.  Aussi  serai-je  obligé  de  me  res- 
treindre à  l'étude  de  ces  variations  dans  une  catégorie 
bien  déterminée  de  troubles  morbides.  D  est  vrai  que 
je  prendrai  pour  types  les  troubles  morbides  les  plus  inté- 
rasants,  ceux  dont  l'ensemble  constitue  le  syndrome 
Dommé  fièvre.  Les  notions  acquises  dans  le  cours  de  cette 
étude  seront  d'ailleurs  applicables,  à  peu  près  directement, 
à  tous  les  autres  cas  de  modiQcations  morbides  de  la  chan- 
teur animale. 

La  fièvre  est  un  phénomène  morbide  très-complexe, 
connu  de  toute  antiquité,  et  qui  consiste  en  un  ensemble 

(1)  Unget,  Traité  de  physiologie,  3*  édit.,  t.  U,  p.  528. 
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de  troubles  variés  des  diverses  fonctions  de  Torganisme. 
On  peut  dire  que,  lorsque  la  fièvre  est  bien  développée  et 
qu'elle  atteint  une  certaine  intensité,  il  n'y  a  presque 
aucune  fonction  impc^rtante  qui  ne  soit  troublée  à  un  degré 
quelconque. 

La  circulation  est  modifiée;  les  battements  du  cœur 
sont  accélérés  et  plus  forts  que  dans  Tétat  normal  ;  las 
pulsations  artérielles^  devenues  plus  fréquentes,  sont  on 
plus  larges,  ou,  au  contraire,  plus  petites;  la  respiration 
s'accélère  aussi,  en  général. 

Les  troubles  de  l'appareil  digestif  sont  constitués  par  do 
Tanorexie,  par  de  l'embarras  gastro-intestinal  avec  état 
saburral  de  la  langue,  et  accompagné,  ou  non,  de  tendance 
au  vomissement.  Les  sécrétions  gastrique  et  intestinale,  la 
formation  du  sucre,  la  sécrétion  de  la  bile,  de  Turine,  de 
la  sueur,  etc.,  toutes  les  sécrétions,  en  on  mot,  sont  plus 
ou  moins  modifiées.  On  constate  une  soif  plus  ou  moins 
vive,  coexistant  avec  une  grande  sécheresse  de  la  peau, 
ou,  au  contraire,  avec  de  la  moiteur,  ou  avec  des  sueurs 
plus  ou  moins  abondantes. 

n  y  a  des  troubles  de  l'appareil  nerveux  :  malaise  gé- 
néral, lassitude,  affaissement,  courbature,  assoupissement 
et  quelquefois  excitation  des  centres  nerveux. 

En  dehors  de  tous  ces  phénomènes^  il  en  est  un  qui  a 
été  considéré  comme  le  plus  important  ;  c'est  l'augmen- 
tation de  la  chaleur  profonde  du  corps.  Il  y  a,  le  plus  sou- 
vent encore,  augmentation  de  la  chaleur  de  la  peau.  Aussi 
ce  phénomène  a*t-il  pu  frapper,  dès  la  plus  haute  anti- 
quité, Tattention  des  médecins.  Ce  symptôme  est  le  plus 
constant,  le  plus  facile  à  apprécier,  surtout  à  notre  épo- 
que, où  nous  disposons  de  moyens  de  précision  pour 
reconnatlre  les  moindres  variations  de  température. 
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C'est  à  ce  phénomène  que  le  nom  donné  à  la  fièvre  paf 
les  Grecs  et  les  Romains  doit  son  origine.  lUp^ig  qui,  en 
grec  signifie  fièvre,  vient  du  mot  nîip  (le  feu),  el  le  febris 
des  Latins  est  peut-être  dérivé  de/ervere,  être  chaud. 

Ainsi  donc,  les  anciens  considéraient  la  chaleur  comme 
le  principal  symptôme  de  la  fièvre.  Aujourd'hui,  après 
Jes  efforts  en  sens  variés,  pour  définir  la  fièvre  par  telle 
ou  telle  lésion,  à  laquelle  on  rattachait  le  développement 
de  tous  les  phénomènes  morbides  réunis  sous  le  nom  de 
fièvre,  on  est  revenu  aux  idées  des  anciens.  Certains  au- 
teurs ont  délibérément  laissé  de  côté  toutes  les  autres 
manifestations  de  la  fièvre,  dans  leur  définition  de  cet  état 
morbide.  Us  ont  donc  défini  la  fièvre  :  une  augmentation 
notable  et  durable  de  la  température  normale. 

La  fièvre  peut  d'ailleurs  exister  sans  lésions  très-appré-- 
ciables.  Ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu'il  n'y  a  aucune  modifi- 
cation organique  concomitante  ou  même  préalable.  Nous 
admettons,  au  contraire,  que  tout  trouble  morbide,  quel 
qu'il  soit,  n'est  que  la  traduction,  la  manifestation  d'une 
altération  matérielle  de  la  substance  organisée  vivante. 
Dans  certaines  circonstances,  la  fièvre  est  la  conséquence 
plus  ou  moins  directe  d'une  lésion  primitive  et  patente, 
comme  dans  le  cas  de  la  fièvre  traumatique. 

La  fièvre  existe,  dès  que  la  température  normale  a  subi 
une  augmentation  notable,  à  condition,  avons-nous  dit, 
que  cet  accroissement  persiste  pendant  un  certain  temps. 
On  sait  que  la  température  normale  est  Zl"*  C.  dans  Tais- 
selle  et  hTyb  dans  le  rectum  (I).  Il  y  a  fièvre,  quand  la 


(i)  C'est  dans  raisselle,  dans  le  rectam  ou  dans  le  Tagin,  qae  Ton  prend 
d*ordioaire  la  température  des  malades.  On  a  proposé  aussi  de  la  prendre  dans 
la  cavité  buccale.  C'est  un  des  points  du  corps  où  la  température  est  le  pins 
eiposée  à  varier  ;  eUe  diffère,  en  effet,  suivant  que  la  cavité  buccale  a  été 
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température  de  l'aisselle  s'élève  de  quelques  dixièmes  de 
degré,  et,  à  plus  forte  raison,  si  elle  dépasse  38\  Il  en  est 
de  même  quand  la  température  du  rectum  monte  vers 
38%  38%5.  Elle  peut,  du  reste,  s'élever  bien  plus  haut.  Le 
thermomètre  placé  dans  raisselie,  ou  dans  le  rectum,  peut 
marquer  39%  40%  41%  et  jusqu'à  42*  C.  Quoique  celte 
dernière  température  soit  du  plus  fâcheux  pronostic,  on 
Ta  vue  cependant,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  se 
produire  sans  que  la  maladie,  dans  le  cours  de  laquelle  on 
l'observait,  se  soit  terminée  par  la  mort. 

Enfin,  on  a  vu,  surtout  dans  la  dernière  période  des 
maladies  zymotiques,  la  température  s'élever  à  43%  à  44*  C. 
D'après  M.  Bennett-Dowler,  la  température  a  pu  s'élever, 
dans' la  fièvre  jaune,  jusqu'à  45%  M.  Wunderlich  indique 
comme  la  plus  haute  température  observée  dans  le  tétanos, 
/i4'',75,  chiffre  qui  se  rapproche  du  précédent  (1).  Ces 
températures  ne  se  rencontrent  que  dans  la  période  ultime, 
pré^onique  ;  on  les  a  désignées  sous  le  nom  de  hyper-^ 
'ùyrétiques.  Ou  les  observe  dans  la  variole  grave,  la  scar- 
latine, la  fièvre  typhoïde,  moins  souvent  cependant  dans 
cette  dernière  ;  on  les  rencontre  aussi  dans  des  maladies 
non  fébriles,  comme  le  ramollissement,  l'hémorrhagie 
cérébrale,  le  télanos«  C'est  dans  cette  dernière  afiection 
que  Ton  a  observé  les  températures  les  plus  hautes,  en 
faisant  exception  toutefois  pour  la  fièvre  jaune. 

ottTeiia  on  fermée  pendant  un  certain  tempi  aftnt  rintredntUon  dn  tbervie» 
mètre.  M.  Mendel  (*)  a  récemment  émis  ropinion  que  la  températurv  ffo 
conduit  anditir  eiterne  pourrait  fonmir  des  renseignements  utiles,  surtout  dans 
les  affectiMs  cérébrales. 

(!)  a  A.  Wunderlich.  De  ia  température  dans  iee  maladiet,  Traduc.  franc., 
i87S,  p.  438. 

fitdkem  Verhâltn»ê»m  (Vire^w't  AKhiv.  i«74,  t.  LUI,  p.  131  . 
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La  température,  dans  la  fièvre,  monte  très- rapidement 
ou  lentement.  Vous  savez  en  effet  qu'il  y  a  une  grande 
différence  entre  la  scarlatine,  où  la  température  atteint  son 
degré  le  plus  élevé,  son  acmé^  son  fastiginm^  dès  le  pre- 
mier jour,  et  la  fièvre  typhoïde,  dans  laquelle  lé  faite  n'est 
atteint  que  le  troisième  ou  le  quatrième  jour,  quelquefois 
même  plus  tard. 

Il  y  a  des  maladies  où  la  température  s'élève  bien  plus 
rapidement  encore  que  dans  la  fièvre  scarlatine,  ce  sont 
les  fièvres  intermittentes  où,  dans  l'intervalle  de  moins 
d'une  heure,  la  température  axillaire  peut  s'élever  de  ZT 
à  ÛO-  C. 

Je  laisse  de  côté  la  plupart  des  fièvres  pour  ne  m' oc- 
cuper que  de  cette  dernière,  parce  que  c'est  surtout  sur 
elle  qu'ont  été  faits  les  travaux  relatifs  à  Tinfluence  des 
vaso-moteurs  sur  la  fièvre. 

La  fièvre  intermittente  franchCi  ordinaire,  est  caracté- 
risée par  des  accès  revenant  après  des  intervalles  réguliers 
d'apyrexie.  Chacun  de  ces  accès,  vous  le  savez,  comprend 
trois  stades  successifs  de  frisson,  de  chaleur  et  de  sueur, 
suivis  du  retour  à  l'état  normal. 

Voyons  comment  se  comporte  la  température  dans  ces 
trois  stades. 

Si  l'on  s'en  tenait  aux  apparences,  on  pourrait  penser 
que  la  température  subit  un  abaissement  considérable  pen- 
dant le  stade  de  frisson.  La  sensation  de  froid,  souvent 
extrême,  éprouvée  par  le  malade  ;  le  refroidissement  très- 
réel,  et  parfois  considérable  des  extrémités  des  membres, 
de  la  face;  le  frissonnement  violent,  la  petitesse  du  pouls, 
la  diminution  du  volume  des  doigts  et  des  orteils  ;  la  teinte 
pâle  ou  cyanique  de  la  face  et  des  extrémités,  avec  ou  sans 
onglée  ;  la  peau  anse  ^  ne,  tous  ces  phénomènes  sont  de 
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nature  à  faire  croire  qu'il  y  a  uo  refroidissement  pénétrant 
jusque  dans  les  cavités  viscérales,  et,  par  conséquent,  un 
abaissement  considérable  de  la  température  centrale  du 
corps.  Et  c'est  là,  en  effet,  ce  que  pensaient  encore  les 
médecins  à  une  époque  peu  éloignée  de  la  nôtre,  bien 
qu'au  siècle  dernier  on  eût  déjà  reconnu  que  la  tempé- 
rature centrale  s'élevait  lors  du  stade  de  frisson.  C'est 
De  Haën  qui  avait  fait  cette  observation  bien  remar- 
quable, n  avait  constaté  cette  augmentation  de  chaleur 
intérieure,  en  prenant  la  température  dans  l'aisselle. 
Cette  donnée,  qui  pouvait  paraître  alors  si  extraordi- 
naire et  qui  eût  dû,  à  cause  de  cela,  frapper  les  esprits, 
passa  inaperçue.  On  ne  la  retrouva  dans  les  ouvrages 
de  De  Haën,  que  lorsque  M.  Gavarret  eut  de  nouveau 
découvert  et  démontré  cette  augmentation  de  la  tempé- 
rature centrale  dans  le  stade  de  frisson  de  la  fièvre  inter- 
mittente (1).  Ce  fait  est  devenu  classique,  et  nul  d'entre 
vous  ne  l'ignore.  Ainsi,  pendant  la  période  du  frisson,  un 
thermomètre  placé  dans  l'aisselle,  ou  introduit  dans  le 
rectum,  marque  une  température  de  i'',  2%  Si"  C,  plus 
élevée  que  la  température  normale.  La  température  at- 
teint môme  le  degré  le  plus  élevé  de  toute  la  durée  de 
l'accès,  vers  la  fin  de  la  période  de  frisson.  Elle  se  main- 
tient, en  général,  au  même  dc^ré  à  peu  près,  pendant  le 
stade  de  chaleur,  et  commence  à  baisser  peu  à  peu  vers 
la  fin  de  cette  période  et  pendant  le  stade  de  sueur,  pour 
revenir  à  Tétat  normal. 

Quel  est  le  mécanisme  de  l'augmentation  de  la  chaleur 
centrale  dans  la  fièvre  7 

(1)  J.  GaTarrety  Becherchei  sur  la  température  du  corps  dans  la  fihfre  Uter" 
mittenta»  (L*£ipérience,  1880.) 
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Pendant  longtemps  on  a  cru  qu'il  y  avait,  dans  la  fièvre, 
accroissement  de  production  de  calorique.  On  supposait, 
d'un  accord  à  peu  près  unanime,  que,  sous  l'influence  des 
causes  morbifiques  connues  ou  inconnues,  qui  donnaient 
lieu  à  la  fièvre,  tous  les  processus  d'oxydation  de  la  com- 
bustion respiratoire  intime  devenaient  plus  actifs,  et  que, 
.  par  conséquent,  il  y  avait  ainsi  production  d'une  plus 
grande  quantité  de  chaleur.  C'était,  en  réalité,  l'interpré- 
tation scientifique  de  l'hypothèse  des  anciens.  Cette  théorie 
de  l'élévation  de  la  température  centrale  dans  la  fièvre 
paraissait  la  seule  en  état  de  rendre  compte  de  ce  phéno- 
mène remarquable. 

M.  Traube,  de  Berlin,  qui  avait  adopté  cette  théorie, 
comme  tous  les  médecins,  et  qui  l'avait  développée,  fut 
conduit  par  ses  méditations  sur  le  rôle  physiologique  de 
l'appareil  vaso-moteur,  à  proposer  une  autre  hypothèse 
qu'il  fit  coonattre  en  Allemagne,  en  1863  (1).  A  la  même 
époque,  H.  Harey  émettait,  en  France,  une  hypothèse  dif- 
férente aussi  de  celle  qui  avait  cours  dans  la  science  (2) . 

D'après  H.  Traube,  l'augmentation  de  température, 
pendant  la  fièvre,  n'aurait  pas  pour  cause  principale  un 
accroissement  de  production  de  chaleur  dans  l'organisme  ; 
elle  serait  due  surtout  à  une  diminution  de  la  perte  de 
calorique,  qui  s^efTectue  par  toute  la  surface  du  corps  et 
par  la  membrane  qui  tapisse  toute  l'étendue  des  voies  res- 
piratoires. La  production  de  chaleur  ne  varierait  pas,  ou 
ne  varierait  que  très-peu.  Au  début  de  Taccès  de  fièvre 
intermittente,  la  cause  morbifique  supposée  pourrait  exer- 


(1)  TmlM.  (AUgemrin  med.  Centrtlsettung,  t.  XXXU,  1863,  nos  52,  54 
et  102).  CiUlMMi  de  M.  Virunderlicb. 

(2)  J.  Marey.  Physiologie  médicale  de  la  circulation  du  tang,  Paris,  4863, 
p,  S58  et  toir. 


20&  DIX-NeUYliME  LEÇON, 

cer  directement  son  influence  sur  les  centres  nerveux  et  y 
opérer  une  excitation,  déterminant  une  contraction  des 
vaisseaux  de  toutes  le^  parties  périphériques  du  corps; 
ou  bien  son  action  pourrait  porter  primitivement  sur  une 
autre  région  de  Torganisme,  sur  les  viscères  abdominaux, 
par  exemple,  et  l'impression  provocatrice  de  lacontracti<  n 
réflexe  des  vaisseaux  pourrait  avoir  cette  partie  du  corps 
pour  point  de  départ.  Cette  contraction  des  vaisseaux  s'ac- 
compagne bientôt  du  frisson^  lequel  n'est  autre  chose 
qu'une  sorte  de  tremblement  réflexe.  Ce  phénomène  réflexe 
est  dû  surtout  à  l'impression  déterminée  par  le  refroidis* 
sèment  de  la  peau  et  des  tissus  sous-cutanés  dans  toute 
l'étendue  du  corps.  Peut-être,  pour  expliquer  la  production 
du  frisson,  faut-il  tenir  compte  aussi  de  l'influence  que 
peut  exercer  directement  la  cause  morbifique  sur  les  centres 
nerveux. 

La  plupart  des  phénomènes  du  premier  stade  de  la  fièvre 
intermittente  seraient,  diaprés  M.  Traube,  le  résultat  de 
cette  contraction  des  petits  vaisseaux  superficiels  du  corps, 
avec  expulsion  du  sang  hors  des  capillaires  et  des  veinules, 
ou,  au  contraire,  avec  stase  du  sang  dans  les  capillaires  et 
les  veines.  La  circulation  est  amoindrie  et  ralentie  dans  la 
peau  et  les  tissus  sous-jacents,  et  ces  modifications  du 
cours  du  sang  sont  d'autant  plus  marquées  qu'elles  ont  lieu 
dans  des  parties  plus  éloignées  des  cavités  viscérales.  Les 
phénomènes  d'exosmose  qui  se  produisent  à  Tétat  normal 
et  qui  entretiennent  les  tissus  dans  uu  certain  degré  de 
rénitence  deviennent  presque  nuls,  aussi  ces  tissus  peu- 
vent-ils perdre  de  leur  épaisseur.  La  peau  pâlit  plus  ou 
moins,  et  peut  devenir  cyanosée  dans  certains  points.  Les 
membres  se  refroidissent ,  surtout  à  leurs  extrémités  ;  il 
en  est  de  même  de  certaines  parties  de  la  face.  De  là,  la 
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sensation  iotease  de  froid,  le  tremblement  réflexe  ou 
frisson,  la  saillie  des  bulbes  pileux,  produite  aussi  par 
action  réflexe,  etc.  D'autre  part,  comme  nous  l'avons  vu 
dans  nos  considérations  théoriques  sur  le  rôle  que  joue 
l'appareil  vaso-moteur  par  rapport  à  la  chaleur  animale, 
les  causes  de  production  et  celles  de  déperdition  du  calo- 
rique sont,  dans  de  telles  conditions,  réduites  à  peu  près 
à  leur  minimum  de  puissance.  L'évaporation  des  produits 
de  la  transpiration  sensible  et  insensible  devient  presque 
insignifiante;  et  le  rayonnement  dans  Tespace  est  bientôt 
bien  plus  faible  que  dans  Tétat  normal.  Le  sang  qui  tra- 
verse ces  parties  superficielles  des  membres;  de  la  face, 
s'y  refroidit  évidemment  d'une  façon  considérable;  mais 
le  sang  ainsi  refroidi  est  peu  abondant,  il  circule  lentement 
et  ne  rentre  que  peu  à  peu  dans  les  grosses  veines  de  ces 
parties,  et,  de  là,  dans  les  veines  caves.  Le  sang  des  veines 
caves  subit  donc  une  réfrigération  moindre  que  dans  l'état 
normal,  et,  par  suite,  le  sang  du  cœur  lancé  dans  l'artère 
pulmonaire  et  dans  l'aorte,  doit  avoir  une  température 
plus  élevée  que  chez  l'individu  sain.  Tous  les  organes  des 
cavité  viscérales  reçoivent  donc  du  sang  plus  chaud  que 
dans  l'état  normal  ;  et  comme  il  ne  trouve  pas  là  les  con- 
ditions de  refroidissement,  qui  existent  à  la  surface  du 
corps,  la  température  de  ces  organes  doit  être  plus  élevée 
que  chez  rindividu  sain. 

Ainsi  s'expliquerait,  dans  la  théorie  de  M.  Traube, 
laugmentation  de  la  température  centrale,  dans  la  période 
du  frisson  des  fièvres,  de  la  fièvre  intermittente,  par 
exemple. 

La  théorie  de  M.  Marey  offre  une  grande  analogie  avec 
celle  de  M.  Traube.  M.  Marey  explique  la  période  algide 
de  la  fièvre  intermittente  par  le  resserrement  des  petites 


artères  dans  les  parties  éloignées  du  centre  da  corps.  U 
admet  que,  la  circulatiou  étant  ainsi  enrayée  dans  oes 
parties,  le  sang  ne  va  plus  s'y  refroidir,  de  telle  sorte  que 
ce  fluide  acquiert  bientôt,  à  Tintérieur  du  corps,  une  tem- 
pérature plus  haute  que  celle  de  Tétat  normal.  La  pro- 
duction de  la  chaleur  est-elle,  en  même  temps,  plus  active 
dans  les  parties  intérieures?  M.  Marey,  s*appuyant  sur  les 
observations  qui  ont  démontré  une  augmentation  de  l'exha- 
lation d'acide  carbonique  par  les  voies  pulmonaires,  dans 
les  cas  de  fièvre,  incline  à  penser  qu'il  y  a,  en  effet,  accrois- 
sement de  production  de  calorique  dans  la  période  de 
froid. 

Quant  à  la  période  de  chaleur,  où  les  t^uments  pren- 
nent une  température  élevée,  elle  serait  due  surtout, 
d'après  M.  Marey,  à  une  sorte  de  nivellement  de  la  chaleur, 
entre  les  parties  centrales  et  les  parties  périphériques  du 
corps.  Les  vaisseaux  des  parties  périphériques,  qui  s'étaient 
resserrés  dans  la  période  algide,sous  l'influence  d'une  exci- 
tation de  leurs  nerfs  vaso-moteurs,  se  dilateraient,  dans 
la  période  de  chaleur,  par  paralysie  vasonnotrice  ;  la  cir- 
culation deviendrait  plus  active,  plus  rapide  dans  ces  parties 
périphériques  ;  le  sang  s'y  refroidirait  moins,  et  par  con- 
séquent y  conserverait,  à  peu  de  chose  près,  le  degré  de 
chaleur  qu'il  possède  dans  les  cavités  du  cœur.  C*est  ainsi 
qu'un  nivellement  de  la  température  tendrait  à  s'établir 
dans  toutes  les  parties  du  corps,  centrales  et  périphériques. 
Gomme  on  constate  que  la  température  centrale  est  plus 
élevée  alors  que  dans  l'état  normal,  il  faudrait  bien  admettre 
qu'il  y  a,  en  outre,  une  augmentation  dans  la  production 
du  calorique,  mais  cette  augmentation  serait  très-légère. 
M.  Marey  fait  remarquer  que  Taccélération  du  mouvement 
du  sang  dans  les  réseaux  capillaires  périphériques  tend  à 
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refroidir  le  fébricitaut  ;  mais  le  refroidissement  est  em- 
pêché, en  partie,  par  l'augmentation  de  la  production  de 
chaleur  à  Tintérieur  du  corps,  et,  d'autre  part,  il  l'est 
aussi  par  les  conditions  dans  lesquelles  se  trouve  la  peau, 
dont  les  glandes  sudoripares  ne  sécrètent  plus,  ce  qui 
annihile  une  des  causes  les  plus  puissantes  de  déperdition 
de  calorique  9  c'est-à-dire  l'évaporation  des  produits  de 
cette  sécrétion.  Enfin,  il  faudrait  tenir  compte,  lorsqu'il 
s'agit  de  l'homme,  des  moyens  artificiels  employés  pour 
entraver  le  refroidissement  du  fébricitant  :  les  couvertures, 
les  boissons  chaudes,  réchauffement  du  milieu  extérieur. 

La  théorie  de  M.  Marey  s'éloigne  surtout  de  celle  de 
H.  Traube,  en  ce  qu'elle  tient  compte,  plus  que  celle-ci, 
de  l'augmentation  de  la  production  de  chaleur  chez  les 
fébricitants;  mais  elle  n'apprécie  pas  encore  ce  facteur 
physiologique  à  sa  valeur  réelle. 

Quant  à  la  théorie  de  M.  Traube,  il  est  facile  de  voir 
qu'elle  est  tout  à  fait  impuissante  à  expliquer  l'élévation 
de  la  température  centrale,  qui  persiste  pendant  le  stade 
de  chaleur  des  fièvres  intermittentes,  ou  qui  se  montre 
et  se  maintient  pendant  plusieurs  jours  dans  les  phlegmasies, 
dans  les  pyrexies  continues,  etc.  Elle  n'explique  pas  non 
plus  les  températures  dites  hyperpyrétiques,  car  ces  tem- 
pératures ne  se  produisent  pas  pendant  le  refroidissement 
des  parties  périphériques,  mais  bien  pendant  que  ces  parties 
présentent  elles-mêmes  une  chaleur  plus  ou  moins  élevée. 

La  théorie  de  M.  Traube  présente  donc  un  point  très- 
vulnérable,  et  ce  point  a  été  aperçu  peu  de  temps  après 
qu'elle  a  été  émise.  M.  Auerbach  combattait  cette  théorie  dès 
186A  (1),  seulementil  allait  un  peu  troploin,  en  n'admettant 

(1)  Auerbach,  Erwâgungen  ûber  die  Ursachen  der  SigemvÛrme,  (Deutscbe 
Kliiûk,  1864,  b9*  22  et  23).  CitaUon  de  H.  Wimdedkb. 
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même  pas  la  constrictiou  vasculaire  de  la  période  de  frisson. 
Il  est  bien  difficile  de  ne  pas  croire  que  les  vaisseaux  se 
resserrent  pendant  cette  période,  et  que  ce  soit  là,  en 
grande  partie  du  moins,  la  cause  du  refroidissement  des 
parties  périphériques  et  de  la  sensation  de  froid  éprouvée 
par  les  malades.  Mais,  je  le  répète,  la  plus  grave  objection 
qu'on  puisse  opposer  à  la  théorie  de  M.  Traube,  est  l'exis- 
tence d'une  température  élevée,  non-seulement  pendant  le 
stade  de  froid,  mais  encore  pendant  le  stade  de  chaleur 
de  la  fièvre  intermittente.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que  la 
température  reste  à  peu  près  slationnaire  pendant  toute  la 
durée  de  ce  stade.  Or,  les  conditions  de  la  circulation 
périphérique  sont  alors  tout  à  fait  changées.  Les  vais- 
seaux cutanés  sont  dilatés  (1)  ;  la  circulation  capillaire  est 
très-active  dans  toute  l'étendue  de  la  peau  et  des  tissus 
sous-cutanés,  et  la  peau  est  plus  ou  moins  rouge  ;  le  rayon- 
nement du  calorique  dans  l'espace  est  accru  ;  la  transpi- 
ration cutanée  insensible  est  probablement  augmentée; 
et,  bien  que  les  phénomènes  de  production  de  calorique 
dans  toutes  ces  parties  aient  plus  d'activité,  cependant  les 
causes  de  déperdition  de  calorique  ont  acquis  une  plus 
grande  puissance,  et  la  température  centrale,  diaprés  la 
théorie  même  de  M.  Traube,  devrait  s'abaisser.  Et  que 
dire  des  cas  de  fièvre  palustre  anormale  où  la  période 

(1)  M.  Bftumler  pense  que,  cbei  rhomme,  dans  la  période  de  chaleur 
de  toutes  les  flèTres,  les  vaisseaux  cutanés,  comme  l'avaient  d^à  Indiqué 
M.  Heidenhain  et  M.  Senator,  pour  l'état  de  fièvre  expérimentale  provoquée 
ches  les  animaux,  sont  «plus  excitables  que  dans  Tétat  normal.  Il  considère  la 
dilatation  des  vaisseaux  cutanés,  dans  la  fièvre,  comme  un  phénomène  régu- 
lateur, tendant  à  faire  dispandtre  une  certaine  quantité  de  la  chaleur  produite 
par  Torganisme  (^). 

f)  Chr.  Bitimler,  Ueher  daê  Trrhalten  drr  Hnutarterten  fn  4er  FiehrrhUu.  fCaotralbUtt....  IgTJ, 
p.l19).-Vo]rM  ftiuKi  :  H.  8«iMU>r.W«it«r«  Btitrûg*  but  FUUrlehn  (CentnJUaU  ..,  1873,  f.  M.) 
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de  frisson  manque  complètement,  et  où,  cependant,  la 
température  centrale  s*accro!t  à  un  très-haut  degré? 
Que  dire  de  toutes  les  fièvres  dans  lesquelles  le  frisson 
fait  défaut  ou  n'a  souvent  qu'une  faible  intensité  et  une 
courte  durée,  comme  les  fièvres  éruptives,  la  fièvre  ty- 
phoïde, etc. ,  et  dans  lesquelles  la  température  centrale 
augmente  et  se  maintient  plus  ou  moins  longtemps  à  des 
degrés  très-élevés? 

Cette  théorie  ne  peut  donc  se  soutenir  ;  je  dis  même 
qu'elle  ne  peut  donner  la  raison  de  Taugmentation  de  la 
chaleur  dans  le  stade  de  frisson.  M.  Liebermeister  (1)  et 
M.  Immermann  (2)  se  sont  livrés  à  des  calculs  sur  l'aug- 
mentation de  la  chaleur  centrale  qui  pourrait  résulter  de 
la  diminution  des  pertes  de  calorique,  consécutive  à  la 
contraction  des  vaisseaux.  Ils  ont  vu  que  l'augmentation 
ainsi  obtenue  est  loin  d'égaler  celle  qui  se  produit  réelle- 
ment, pendant  le  frisson  de  la  fièvre. 

Le  calcul  montre  donc  que  la  diminution  des  pertes 
de  calorique  ne  rend  pas  compte  de  l'augmentation  de  la 
chaleur  dans  la  fièvre  ;  mais  il  ne  faudrait  pas  cependant 
pousser  trop  loin  celte  objection  et  dire  que  la  contraction 
des  vaisseaux  ne  joue  aucun  rôle.  Il  est  certain  que,  dans 
la  période  de  froid  de  la  fièvre  intermittente,  cette  con- 
traction doit  avoir  une  certaine  influence,  mais  une  in* 
Quence  purement  adjuvante. 

La  cause  tout  à  fait  efiBcace,  la  véritable  cause  de  l'élé- 
vation de  la  température  centrale  du  corps,  chez  les  fébri- 
citants,   est  précisément  celle  à  laquelle  M.  Traube  et 

(1)  Liebermeister  (Prager  ViertelabrsKhrin,  1865).  Citation  de  M.  Wun- 

derUch« 

(2)  Immermann  (Deutsche  KUnik.  1865,  n»*  1  et  4).  Citation  de  M.  Wun- 

deriich. 

YULPIAH,  u.  —  i^ 
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M.  Marey  attribuent  la  plus  faible  influence.  C'est  Taug- 
mentation  de  la  production  du  calorique,  par  suite 
d'une  exagération  des  combustions  intimes  et  des  phé- 
nomènes pbysico-chimiques  therm(^ènes,  qui  s'opèrent 
dans  la  substance  organisée  des  diverses  parties  du  corps. 
On  a  constaté  l'exagération  de  ces  phénomènes  à  l'aide 
de  plusieurs  méthodes. 

Disons  d'abord  que  le  raisonnement  conduit  invincible- 
ment à  admettre  cette  modiQcation  de  la  nutrition  et 
de  la  combustion  intimes,  au  moins  pour  la  période  de 
chaleur  de  la  fièvre  intermittente,  et  pour  tous  les  étals 
fébriles,  dans  lesquels  la  chaleur  périphérique  est  accrue 
(fièvres  éruptives,  phlegmasies,  etc.)-  Dans  ces  états, 
comme  nous  l'avons  dit,  il  y  a  dilatation  des  Taisseaux 
cutanés  et  sous-cutanés,  le  tonus  vasculaire  est  affaibli, 
soit  par  paralysie  directe,  soit  par  action  vaso-dilatatrice 
réflexe  (1).  Comme  la  déperdition  de  calorique  à  la  surface 
du  corps  est  fortement  accrue  dans  ces  conditions,  et 
comme  la  température  centrale  est  plus  élevée  que  dans 
l'état  normal,  il  faut,  de  toute  nécessité,  admettre  que 
le  travail  de  production  de  chaleur  acquiert  alors  une 
activité  plus  grande  que  dans  cet  état. 

Les  recherches  directes  sur  les  pertes  de  calorique  par  la 
surface  de  la  peau,  ou  sur  les  produits  ultimes  de  la  com- 
bustion qui  a  lieu  dans  tous  les  tissus,  ont  d'ailleurs  pleine- 
ment confirmé  cette  présomption. 

H.  Leyden  (2)  et  M.  Liebermeister  (3)  ont  mesuré  la 

(1)  Blomler^  loe,  eit, 

(2]  Leyden,  Unifrsuchmgen  ûber  dos  Fieber  (Deatsch.  ArchÎT,  V,  1869;. 
QtAtion  de  M.  J.-Edouard  Weber,  m  Thèse  inaugurale.  Paris,  1872  {Des  cou- 
ditiont  de  rélévatùm  de  température  dan»  la  fièvre^  p.  19  et  §«▼.). 

(3)  Liebermeister  (Ans  der  mediciniscben  Rlinik  lu  Base!.  Leipiig,  1868). 
CiUtion  de  H.  J.-Edouard  Weber»  ibid. 
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quantité  de  calorique,  qui  se  perd  par  la  surface  de  la 
peau  pendant  le  stade  de  chaleur,  l'un,  en  mettant  une 
jambe  du  malade  dans  un  appareil  calorimétrique  ;  l'autre, 
en  mesurant  réchauffement  d'un  bain  dans  lequel  le 
malade  avait  été  plongé.  Ils  ont  reconnu  que  la  quantité 
de  chaleur  perdue,  ainsi  mesurée,  est  plus  grande  que 
celle  qui  aurait  été  perdue  à  Tétat  normal,  dans  les  mêmes 
conditions  ;  or,  comme  la  température  du  corps,  dans 
cette  période  de  la  fièvre,  reste  cependant  élevée,  il  faut 
qu'il  se  produise,  dans  Torganisme,  une  plus  grande 
quantité  de  chaleur  qu'à  l'état  normal. 

On  a  mesuré  aussi  les  produits  de  la  combustion,  et  Ton 
a  vu,  par  exemple,  que  la  quantité  d'acide  carbonique 
exhalée  augmente  dès  que  la  température  centrale  s'ac- 
croît; pendant  l'accès,  elle  est  une  fois  et  demie  plus 
grande  que  celle  qui  est  exhalée,  dans  le  même  temps, 
pendant  l'état  de  santé.  De  même,  on  a  mesuré  l'urée 
contenue  dans  l'urine  rendue  pendant  un  certain  temps,  et 
on  a  vu  que  sa  quantité  augmente  pendant  la  fièvre.  Cette 
comparaison  n'a  pas  été  faite  entre  un  fébricitant  et  un 
individu  dans  les  conditions  normales,  parce  qu'on  aurait 
pu  craindre  que  l'influence  du  régime  de  l'individu  ne  rendtt 
la  comparaison  essentiellement  inexacte.  On  a  comparé  la 
quantité  d'urée  contenue  dans  l'urine  d'un  fébricitant  privé 
d'aliments,  à  celle  d'un  individu  également  à  jeun,  mais 
non  fébricitant,  d'un  malade,  par  exemple,  atteint  de 
cancer  de  l'estomac.  La  quantité  d'urée  était  plus  grande 
chez  le  fébricitant.  Ceci  indique  que,  chez  lui,  les  produits 
de  la  combustion  des  matières  organiques  étaient  plus  con- 
sidérables  qu'ils  ne  le  sont  dans  Tétat  de  diète  simple. 
Enfin,  on  a  constaté,  en  général,  une  diminution  du  poids 
du  corps,  lorsque  la  température  intérieure,  sous  l'influence 
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de  la  fièvre,  reste  élevée  pendant  un  certain  temps.  H  y  a 
donc  chez  ces  malades  une  augmentation  de  la  combustion 
intime  et  des  métamorphoses  désassimilatrices  des  sub- 
stances constituantes  des  tissus,  avec  élimination  plus  active 
des  produits  de  ces  actes  physico-chimiques  par  la  peau, 
les  poumons,  les  reins.  C'est  donc  là  la  grande  cause  de 
l'augmentation  de  leur  température  centrale. 

J'ajoute  enfin  qu'une  des  objections  les  plus  fortes  à 
opposer  à  la  théorie  de  M.  Traube,  est  celle  qui  est  fournie 
par  les  recherches  de  différents  auteurs  sur  le  moment 
où  a  lieu  l'élévation  de  la  température  centrale  et 
l'augmentaiion  de  l'urée  dans  la  fièvre  intermittente. 
&1M.  Baerensprung,  Michael,  Thomas  (1),  ont,  en  effet, 
montré  que  la  température  centrale  s'élève,  dans  cette 
maladie,  deux  à  trois  heures  avant  le  frisson.  D'autre 
part,  Sidney  Ringer  a  constaté  que  la  quantité  d'urée 
contenue  dans  l'urine  augmente  aussi  avant  le  début  de 
la  période  de  froid  (2). 

Ces  faits  prouvent  clairement  que  l'augmentation  de  la 
chaleur  centrale,  môme  pendant  le  stade  de  froid,  n'est 
pas  une  simple  conséquence  du  resserrement  des  vais- 
seaux cutanés  et  sous-cutanés. 


(1)  Hirti  (Artieto  :  Chaleur  dam  ie$  maladiet^  in  Noutmu  dictîoBBaire  dt 
médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  t.  VI,  p.  787). 

(2)  Ibid.^  p.  802. 


VINGTIÈME   LEÇON 

De  la  fièvre  (suite).  —  Mécanisme  de  l'influence  du  système  nerreux  sur  la 
production  de  la  chaleur  Tébrile.  —  Rôle  de  l'appareil  vaso-moteur  dans  ce 
mécanisme.  —  Influence  directe  du  système  nerveux  sur  les  phénomènes 
physico-chimiques  qui  produisent  la  chaleur  animale.  —  Opinion  de 
M.  Cl.  Bernard  sur  l'existence  de  nerb  thermiques  :  les  uns,  calorifiques; 
et  les  autres,  flngorifiques.  —  Hypothèse  de  M.  Tscheschichin :  centre  modé- 
rateur et  nerCi  modérateurs  de  la  caloriflcation.  —  Objections  de  MM.  Bruck 
et  Gunter,  de  MM.  Naunyn  et  Quincke,  de  M.  Pochoy,  de  M.  Heidcnhain, 
de  M.  Riegel  et  antres.  —  Influence  des  excitations  des  nerft  sensitift  sur  U 
chaleur  animale.  Expériences  de  M.  Cl.  Bernard,  de  M,  Mantegaxia^  de 
M*  Heidenhain^  etc.  -^  Influence  des  nerfs  vaso-moteurs  sur  l'élévation  de 
la  température  dans  les  parties  périphériques,  chei  les  réhrlcitants. 

« 

Les  divers  arguments  qui  ont  été  opposés  à  la  théorie 
de  M.  Traube  montrent,  comme  nous  1  avons  vu  dans  la 
précédente  leçon,  que  cette  théorie,  dans  ce  qu'elle  a 
d'absolu,  est  contredite  par  les  faits,  et  qu'elle  doit,  par 
conséquent,  être  abandonnée. 

Une  donnée  très-importante  est  établie  par  es  travaux 
dont  je  vous  ai  exposé  les  résultats  :  c'est  que  l'éléva- 
tion de  la  température  intérieure,  chez  l'individu  fébri- 
citant,  a  pour  source  principale  la  suractivité  des  opéra- 
tions physico-chimiques  qui  ont  lieu  dans  l'intimité  des 
tissus  et  qui  dégagent  de  la  chaleur.  Examinons  si  nous 
pourrons  reconnaître  le  mécanisme  par  lequel  se  produit 
la  suractivité  de  ces  opérations. 

A  priori^  on  peut  faire  deux  suppositions.  Ou  bien  la 
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cause  morblQque,  quelle  qu'elle  soit,  agit  sur  la  substance 
organisée  des  différents  tissus,  Texcite  d'une  façon  spé- 
ciale, et  y  détermine  une  augmentation  de  tous  les  phé- 
nomènes chimico-pbysiques  qui  y  ont  lieu  dans  Tétat 
normal;  ou  bien,  cette  cause  ne  produit  cet  effet  sur 
les  tissus  que  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux,  soit 
directement,  soit  par  une  sorte  d'action  réflexe. 

Pour  faire  mieux  comprendre  comment  les  choses 
peuvent  se  passer  de  l'une  ou  l'autre  de  ces  deux  façons, 
je  prendrai  pour  exemple  les  effets  d'une  injection  de 
matières  putrides  dans  le  sang  d'un  animal.  Cette  injection 
déterminera  d'ordinaire,  ainsi  que  vous  le  savez,  une 
fièvre  plus  ou  moins  intense.  Il  y  aura  élévation  de  la 
température  interne,  due  surtout  à  une  intensité  plus 
grande  de  la. thermogenèse.  Or,  il  est  possible  que  cette 
suractivité  du  travail  de  la  calorification  soit  provoquée 
directement,  par  le  conflit  entre  la  substance  oif;anisée 
des  tissus  et  le  sang  contenant  les  matières  putrides  in- 
jectées. Mais  il  se  peut  aussi,  on  le  conçoit  bien,  que  ces 
substances  exercent,  dès  le  début,  une  action  plus  ou 
moins  vive  sur  les  centres  nerveux,  et  que  le  trouble 
fonctionnel  spécial,  produit  ainsi  dans  ces  centres,  re- 
tentisse ensuite,  par  action  directe  ou  réflexe,  sur  l'en- 
semble des  tissus  de  l'organisme,  ou  principalement  sur 
certains  d'entre  eux,  pour  y  provoquer  une  exaltation 
des  actes  chimico-pbysiques  thermogénétiques. 

Je  vous  ferai  remarquer  d'ailleurs  que  ces  deux  hypo- 
thèses ne  sont  nullement  exclusives  l'une  de  l'autre  ;  elles 
peuvent  avoir  toutes  deux  leur  raison  d'être,  et  les  deux 
mécanismes  que  je  viens  d'indiquer  peuvent  entrer  con* 
curremment  en  jeu.  Reste  à  savoir  s'il  en  est  bien  ainsi. 

Nous  pouvons  dire,  dès  à  présent,  que  nous  considérons 
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comme  hors  de  discussion  Tune  des  deux  hypothèses,  celle 
dans  laquelle  on  admet  que  la  cause  morbiBque  a$pt  di- 
rectement sur  la  substance  organisée  vivante  de  tous  les 
tissus,  et  y  produit  une  suractivité  des  processus  calorifiques. 
Ce  mode  d'action  nous  parait  incontestable.  La  seconde 
hypothèse  nous  semble  aussi,  a  priori,  très-fondée,  en  ce 
qui  concerne  du  moins  la  possibilité  d'une  intervention  de 
Tappareil  vaso-moteur  entre  la  cause  morbifique  et  les 
tissus.  Mais  le  rôle  du  système  nerveux  peut  être  plus  im- 
portant encore;  et  il  s'agit  de  savoir  si  réellement  ce 
système  peut  avoir,  sur  le  travail  physico-chimique  qui 
s'opère  dans  nos  tissus  et  qui  est  la  source  principale  de 
la  chaleur  animale,  une  influence  autre  que  celle  qu'il 
exerce  par  l'intermédiaire  des  nerfs  vaso-moteurs  et  des 
vaisseaux. 

Cette  question  a  été  étudiée  par  de  nombreux  auteurs, 
et  elle  a  donné  lieu  à  d'importants  travaux. 

Si  nous  laissons  de  côté,  pour  un  moment,  le  problème 
du  mécanisme  de  l'influence  du  système  nerveux  sur  les 
actes  physico-chimiques,  qui  s'eOectuent  dans  la  substance 
organisée  ifivante  et  qui  produisent  de  la  chaleur,  et  si 
nous  examinons  seulement  si  cette  influence  doit  être 
admise,  nous  voyons  qu'elle  s'impose  comme  une  nécessité 
physiologique.  Il  parait  impossible,  en  efiel,  d'expliquer 
autrement  les  phénomènes  d'adaptation,  d'équilibre,  que 
l'on  peut  constater  entre  la  production  de  la  chaleur  in- 
terne et  les  conditions  de  température  extérieure,  au  milieu 
desquelles  se  trouve  placé  l'oi^anisme  vivant. 

Je  vous  rappelle  ce  que  je  vous  disais  dans  la  précédente 
leçon  ;  les  animaux,  et  l'homme  en  particulier,  transpor- 
tés rapidement  d'un  cUmat  chaud  dans  un  cUmat  froid, 


216  TIN6TIÂME   LEÇON* 

produisent  immédiatement  une  plus  grande  quantité  de 
calorique;  en  d'autres  termes,  leurs  tissus  deviennent  le 
siège  d'un  travail  plus  actif  de  combustion  intime,  qui 
rétablit  l'équilibre  entre  la  température  du  corps  et  l'air 
extérieur.  L'analyse  de  l'air  expiré  et  celle  de  l'urine  dé- 
montrent ce  fait  d'une  façon  irréfutable.  Lorsque  les  ani- 
maux, dits  à  température  constante,  passent,  au  contraire, 
d'un  climat  froid  dans  un  climat  chaud,  il  se  fait  une 
adaptation  en  sens  inverse,  c'est-à-dire  qu'à  Tinstaut  les 
processus  de  nutrition  intime  deviennent  moins  actifs. 

Remarquez  qu'il  ne  s'agit  pas  seulement  de  l'homme, 
qui  peut  à  volonté  changer  son  mode  d'alimentation  et  son 
'  mode  de  vêtement,  de  telle  façon  qu'on  pourrait,  chez  lui, 
attribuer  en  partie  l'augmentation  et  la  diminution  de 
chaleur  à  ces  modiGcations  de  régime  et  d'habillement.  I^e 
même  phénomène  se  produit  chez  les  animaux,  et  on  Ta 
remarqué  chez  les  oiseaux  migrateurs,  qui  passent  rapide- 
ment d'un  climat  dans  un  autre  d'une  température  toute 
différente. 

Des  phénomènes  d'adaptation  du  travail  calorifique 
aux  conditions  extérieures  se  manifestent  d'ailleurs  sans 
cesse,  pour  ainsi  dire,  dans  le  climat  même  qu'habitent 
les  mammifères  et  oiseaux  sédentaires  ou  Thomme, 
puisque  leur  température  intérieure  reste  la  même,  ou  à 
peu  près,  malgré  les  variations  quotidiennes  de  la  chaleur 
du  milieu  ambiant,  et  malgré  les  changements  plus  con- 
sidérables qu'amène  la  succession  des  saisons. 

De  pareils  faits  ne  paraissent  pouvoir  s'expliquer  que  par 
l'intervention  du  système  nerveux  central.  Dans  le  cas 
d'adaptation  du  travail  calorifique  de  l'organisme  aux 
conditions  climatériques  extérieures,  une  impression  est 
produite  par  Tair  sur  la  surface  de  la  peau  «t  sur  la  partie 
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supérieure  des  voies  respiratoires  :  cette  impressiou  est 
transportée  au  centre  nerveux  bulbo-spinal  et  y  provoque 
unQ  incitation  réflpxe,  qui  va  activer  la  nutrition  et  la 
combustion  intimes  dans  les  différents  tissus.  Il  faut 
tenir  compte  d'une  modification  réflexe,  qui  se  produit 
vraisemblablement  aussi  dans  la  fréquence  ou  Tampli- 
tude  des  mouvements  respiratoires,  lorsque  les  vais- 
seaux cutanés  se  resserrent  sous  l'influence  du  froid. 
Peut-être  les  vaisseaux  pulmonaires  se  dilatent-ils,  dans 
ces  conditions,  en  présentant  ainsi,  dans  un  temps  donné, 
une  plus  grande  quantité  de  sang  au  contact  de  Tait 
inspiré. 

Revenons  au  mécanisme  par  lequel  les  centres  nerveux 
peuvent  influencer  la  substance  organisée,  vivante,  soit 
pour  y  augmenter,  soit  pour  y  diminuer  l'activité  des 
phénomènes  physico-chimiques  qui  ont  pour  effet,  entre 
autres,  un  dégagement  de  chaleur.  Cette  influence  peut, 
comme  nous  le  disions,  s'exercer  de  deux  façons.  Il  est  possi- 
ble, à  la  rigueur,  que  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  joue 
ici  un  rôle  important.  Ne  peut-on  pas  admettre,  d'abord, 
que  le  centre  nerveux  bulbo-spinal  mis  en  jeu,  dans  le  cas 
de  variations  de  la  température  extérieure,  agit  sur  les 
vaisseaux  de  certaines  parties  du  corps,  les  dilate  ou  les 
resserre,  et  augmente  ou  diminue,  par  cela  seul,  les  com- 
bustions  organiques  dont  ces  parties  sont  le   siège?  Il 
nous  parait  hors  de  doute  que  les  centres  nerveux  agissent 
par  ce  mécanisme  sur  la  production  de  la  chaleur  ani- 
male. Mais,  d'autre  part,  leur  action  peut  avoir  lieu  par 
un  autre  mécanisme.  Il  se  peut  qu'ils  agissent  directe- 
ment, par  l'intermédiaire  de  fibres  nerveuses,  différentes 
des  fibres  vaso-motrices ,  sur  la  substance  organisée,  vi- 
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vante»  pour  y  activer  ou  y  ralentir  le  travail  thermogëne 
qui  s'y  effectue. 

Celte  dernière  hypothèse  n'a  pas  été»  repoussée  par  tous 
les  physiologistes,  et  l'on  s'en  est  servi  pour  rendre  compte 
de  l'élévation  de  température  dans  la  fièvre.  Ainsi,  d'a- 
près les  partisans  de  cette  hypothèse,  il  y  aurait  dans  les 
nerfs,  outre  les  fibres  sensitives  ou  excito-motrices  et  les 
fibres  motrices,  outre  les  fibres  vaso-motrices,  d'autres 
fibres  nerveuses  auxquelles  serait  dévolue  une  action  spé- 
ciale sur  la  calorification  qui  s'opère  dans  les  tissus.  Vous 
savez  que  des  physiologistes  ont  pensé  que  les  nerfs  con- 
tiennent encore  une  autre  sorte  de  fibres  nerveuses, 
c'est-à-dire  des  fibres  trophiques.  J'aurai  à  vous  dire 
quelques  mots  de  ces  fibres,  lorsque  nous  étudierons  l'in- 
fluence du  système  nerveux  sur  la  nutrition  intime. 
Pour  le  moment,  je  dois  me  borner  à  vous  parler  des 
fibres  nerveuses  que  l'on  suppose  i^r  sur  les  processus 
thermogènes  de  l'organisme. 

M.  CL  Bernard  a  le  premier  émis  Thypothèse  de  l'exis- 
tence de  fibres  nerveuses  agissant  sur  le  travail  physico- 
chimique auquel  est  due,  dans  les  tissus,  la  production 
de  la  chaleur  animale.  Il  a  reproduit  cette  hypothèse  et 
l'a  soutenue  par  divers  arguments  dans  le  cours  qu'il  a 
consacré  à  l'étude  de  la  chaleur  animale,  au  CoUége  de 
France,  en  1871  (1). 

Dès  ses  premières  leçons,  il  interprète  dans  ce  sens  le 
résultat  de  la  section  du  grand  sympathique  au  cou  :  «  Il 
»  y  a  vingt  ans,  dit-il,  j'ai  montré  qu'après  la  section  du 
»  sympathique,  la  calorification  est  augmentée,  localement, 
»  en  môme  temps  que  la  circulation  est  considérablement 

fl)  ReTa«  dM  eonn  iclMitiaqiies,  1871-1872. 
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»  accélérée.  Pourtant,  dans  ce  cas,  la  combustion  ne  de- 
»  vient  pas  plus  intense  dans  le  sang.  C'est  môme  le  con- 
»  traire  qui  a  liea,  et  dans  cette  expérience  il  serait  bien 
»  difficile  de  dire,  à  première  vue,  si  Tactivité  circulatoire 
»  est  la  cause  ou  la  conséquence  de  la  production  de  cha- 
»  leur  (1).  »  M.  Cl.  Bernard  revient  à  plusieurs  reprises 
sur  cette  manière  de  voir,  pour  la  formuler  d'une  façon 
plus  nette  encore  :  «  J'ajoutai  » ,  dit-il  dans  un  autre  pas- 
sée où  il  parle  de  la  même  expérience,  «  qu'il  y  avait 
»  même  là  un  phénomène  irtitial  de  caloriQcation  dont  la 
9  vascularisation  des  parties  ne  devait  être  que  la  consé" 
»  quence  »  (2). 

Pour  prouver  que  l'élévation  de  température  peut  se 
produire  sous  Tinfluence  des  modifications  physiologiques 
de  certains  nerfs,  sans  l'intermédiaire  de  phénomènes 
vasculaires,  M.  Cl.  Bernard  invoque  le  résultat  de  l'élec- 
trisation  des  nerfs  de  muscles  qu'on  a  séparés  du  corps  et 
dans  lesquels  il  n'y  a  plus,  par  conséquent,  de  circulation. 

Dans  ces  conditions,  la  température  du  muscle  s'élève 
pendant  sa  contraction.  Cette  expérience  montre,  en  effet, 
de  la  façon  la  plus  nette  que  la  contraction  musculaire 
s'accompagne  d'un  dégagement  de  chaleur,  qui  n'est  pas 
sous  la  dépendance  nécessaire  des  variations  de  la  circula- 
tion du  sang  (3). 

D'autre  part,  si  on  lie  les  veines  de  la  glande  sous- 
maxillaire,  et  si  on  électrise  d'abord  le  filet  nerveux  fourni 
à  la  glande  par  la  corde  du  tympan,  puis  le  nerf  sympa- 
thique glandulaire,  on  observe  un  échauffement,  puis  un 


(1)  Loe.  eiU,  p.  672. 

(2)  loe.  cit.^  p.  843.  —  Vpyei  aussi  p.  1232-1233. 
'3)  i/K.  ra,y  p.  iilS. 
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refroidissement  du  tissu  de  Tor^ne,  comme  dans  le  cas  où 
les  vaisseaux  de  la  glande  ont  été  laissés  intacts  (1). 

«Ainsi,  dit  M.  O.  Bernard,  la  glande  sous-maxillaire 
»  possède  bien  nettement  un  nerf  calorifique  et  un  nerf 
»  frigorifique  » .  Quant  aux  muscles,  il  faudrait  sans  doute 
admettre,  d'après  les  résultats  de  Texpérience  que  nous 
venons  de  rapporter,  que  leurs  nerfs  contiennent  des  nerfe 
calorifiques. 

Non-seulement,  la  chaleur,  qui  se  produit  sous  l'influence 
de  l'électrisation  de  certains  nerfs  ou  de  la  section  de  cer- 
tains autres,  ne  dépendrait  pas  des  modifications  circula- 
toires déterminées  dans  ces  conditions  ;  mais  sa  production 
ne  serait  pas  liée  intimement,  d'après  M.  Cl.  Bernard,  aux 
phénomènes  de  la  combustion  qui  a  lieu  dans  les  tissus,  ou 
du  moins  à  ceux  qui  s'opèrent  dans  le  sang.  Il  rappelle 
qu'il  a  montré  que  le  sang  veineux,  qui  revient  des  parties 
de  la  tète  échauffées  à  la  suite  de  la  section  du  cordon  cer- 
vical du  grand  sympathique,  contient  moins  d'acide  cartK>- 
nique  que  dans  l'état  normal,  bien  qu'il  ait  une  température 
plus  élevée.  Il  en  est  de  môme  du  sang  veineux  qui  re- 
vient de  la  glande  sous-maxillaire,  lorsqu'on  faradise  la 
corde  du  tympan  (2).  Le  sang  veineux,  dans  ces  deux  cas, 
offre  une  coloration  plus  rouge,  moins  sombre,  que  le  sang 
veineux  ordinaire. 

Les  résultats  des  analyses  comparatives  du  sang  veineux 
dans  les  conditions  normales  et  dans  celles  dont  nous 
venons  de  parler,  ont-elles  absolument  la  signification  qu'on 
leur  a  attribuée?  La  combustion  intime,  et  môme,  pour 
préciser  notre  remarque,  la  formation  d'acide  carbonique 


(1)  ljx.cit.,p,  125  ^ 

(2)  Loe.  cit.  y  pi.  84S. 
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dans  les  tissus  et  dans  le  sang,  est-elle  diminuée  dans  la 
moitié  de  la  tète  d'un  mammifère,  sur  lequel  on  a  coupé 
le  cordon  cervical  du  grand  sympathique,  ou  arraché  le 
ganglion  cervical  supérieur  ?  Cette  formation  d*acide  car- 
bonique est-elle  amoindrie  aussi  dans  la  glande  sous- 
maxillaire  et  la  quantité  de  ce  gaz  est-elle  plus  faible 
dans  le  sang  que  les  veines  en  ramènent,  lorsqu'on 
électrise  la  corde  du  tympan?  Je  crois  que  les  analyses, 
telles  qu'elles  ont  été  faites,  ne  sauraient  donner  une 
réponse  à  ces  questions.  Ce  qu'il  faudrait  comparer,  sous 
le  rapport  du  contenu  en  acide  carbonique,  ce  n'est  pas  la 
même  quantité  de  sang  veineux  provenant  d'une  même 
veine,  dans  l'état  ordinaire,  et  lorsque  les  artérioles  qui 
fournissent  le  sang  à  cette  veine,  par  l'intermédiaire  des 
vaisseaux  capillaires,  sont  dilatées  ;  mais  c'est  la  quantité 
de  ce  sang  obtenue  dans  la  même  unité  de  temps.  En  sup- 
posant que  la  formation  d'acide  carbonique  dans  les  tissus 
d'une  moitié  de  la  face,  chez  un  animal  dont  le  ganglion 
cervical  supérieur  correspondant  est  détruit,  soit  plus  abon- 
dante que  lorsque  le  sympathique  est  intact,  la  quantité  de 
cet  acide  qui  prendra  naissance  dans  une  minute,  par 
exemple,  se  trouvera  en  dissolution  dans  une  quantité  de 
sang  beaucoup  plus  considérable  dans  le  premier  cas  que 
dans  le  second.  Si  l'on  compare  seulement  la  proportion  du 
contenu  d'acide  carbonique  dans  le  sang  veineux  recueilli 
dans  ces  deux  conditions,  sans  tenir  compte  du  volume  de 
sang  fourni  par  les  veines  dans  une  même  unité  de  temps, 
on  n'est  pas  à  même  d'apprécier  s'il  se  forme  plus  ou  moins 
d'acide  carbonique  dans  une  des  conditions  que  dans 
l'autre  (1). 

(1)  J*ai  fait  pluneun  expériences,  pour  chercher  à  établir  la  comparaison, 
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M.  Cl.  Bernard  toutefois,  hâtoDS-nous  de  le  dire,  bien 
qu'il  assure  que  la  quantité  d'acide  carbonique  produit 
dans  le  cas  où  le  sympathique  cervical  est  coupé,  est  plus 
faible  dans  les  tissus  de  la  région  correspondante,  que 
lorsque  ce  nerf  a  conservé  sa  continuité,  attribue  bien 
l'augmentation  de  température,  observée  dans  le  premier 
cas,  à  la  suractivité  des  autres  phénomènes  chimico-phy- 
siques  dont  ces  tissus  sont  le  siège.  Et  il  en  est  de  même 
pour  les  résultats  de  rélectrisation  de  la  corde  du  tympan. 

Pour  lui  donc,  les  variations  de  la  production  de  cha- 
leur, sous  l'influence  des  modifications  physiologiques  des 
nerfs  qui  se  rendent  aux  parties  où  Ton  observe  ces  varia- 
tions, ne  dépendent  p&s  essentiellement  de  l'action  de  ces 
nerfs  sur  les  vaisseaux.  Elles  seraient,  au  contraire,  direc- 
tement soumises  aux  changements  qu'éprouve  l'activité  de 
certaines  fibres  nerveuses  qui  agiraient  sur  les  tissus,  de 
façon  à  régir  l'intensité  du  travail  physico-chimique  qui 
donne  naissance  à  de  la  chaleur.  11  y  aurait,  d'après 
M.  Cl.  Bernard ,  une  fonction  physiologique  de  la  calorifi- 
cation  {l)^  et  celle  fonction  serait  sous  ladependance.de 
fibres  nerveuses  qui,  pour  la  plupart,  appartiennent  au 
système  du  grand  sympathique,  «  Il  faudra  dire  qu'indé- 
»  pendamment  de  Vaction  vaso-motrice^  le  grand  sympa- 
»  Ihique  exerce  une  action  thermique.  Son  excitation  pro- 
9  duit  un  effet  frigorifique  ;  sa  section  ou  sa  paralysie,  un 


telle  <iiie  je  U  comprends,  entre  le  sang  qui  s'écoule  de  la  Teine  jagnlaire, 
dans  les  conditions  normales,  et  celui  que  fournit  cette  ^eine,  après  la  section 
du  cordon  cervical  du  grand  sympathique.  Mais  j'ai  rencontré  des  dinicultes 
que  je  n'ai  pas  pu  aplanir  jusqu'ici.  La  principale  de  cet  diificaltcs  consiste  en 
ceci,  qu'il  est  presque  impossible  de  réunir  deux  animaux,  ayant  des  reines 
jugulaires  d'un  même  calibre,  et  donnant,  à  l'état  normal^  une  même  quantité 
de  sang,  dans  un  temps  déterminé. 
Loc  eti.,  p.  672. 
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»  effet  calorifique.  Il  est  non-seulement  un  nerf  constricteur 
•  des  vaisseaux  :  il  est  encore  un  nerf  frigorifique  (1).  » 

Ailleurs,  parlant  de  l'influence  de  la  douleur  sur  la  cha- 
leur animale,  il  dit:  «La  conclusion  à  laquelle  nous  sommes 
»  conduit,  c'est  que  le  sympathique  excité  par  action 
»  réflexe,  devient  un  agent  frigorifique  par  suite  de  Tin- 
»  fluence  motrice  (?)  qu'il  exerce  sur  les  tissus,  en  enrayant 
»  les  mutations  chimiques  et  en  abaissant  en  iqôme  temps 
»  les  phénomènes  thermiques.  Hais  l'excitation  du  nerf 
»  ^nsitif  n'a  pas  seulement,  pour  conséquence,  l'abaisse - 
»  ment  de  température.  On  constate  en  môme  temps  une 
»  augmentation  de  la  tension  vasculaire  dans  les  artè- 
B  res(2).i»  Et  encore,  un  peu  plus  loin,  il  s'exprime  ainsi  : 
«  La  douleur  (par  l'intermédiaire  du  sympathique)  arrête 
»  les  échanges  chimiques  et  suspend  les  phénomènes  de 
»  la  vie  (â).  » 

Le  grand  sympathique  agirait  donc  sur  les  phénomènes 
physico-chimiques  qui  engendrent  de  la  chaleur,  comme 
une  sorte  de  modérateur,  comme  un  frein  ou  un  appareil 
d  arrêt  y  pour  employer  les  expressions  mêmes  de  M.  Q.  Ber- 
nard, tt  II  refroidit  les  parties  qu'il  innerve,  d'où  le  nom 
»  de  nerf  frigorifique  que  nous  lui  avons  donné  :  il  resserre 
»  les  vaisseaux  et  rend  ainsi  les  organes  pâles  et  exsangues, 
»  d'où  son  nom  de  nerf  constricteur  :  il  modère  et  ralentit 
»  le  mouvement  nutritif,  et  mérite  le  nom  de  nerf  réfré- 
»  nateur  (4).  » 

Je  vous  citerai  encore  un  passage  de  l'avanl-dernière 
leçon  où  M.  Cl.  Bernard  résume  ce  qu'il  a  dit  précédem- 

(1)  Lac.  et/.,  p.  4233. 

(2)  £oc.  ciU,  123d. 

(3)  Loc.  cit.,  p.  1236 
(&)  Loc.  cit.,  ibid. 
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ment  sur  le  rôle  du  grand  sympathique:  «On  se  rend 
»  compte  (par  les  exemples  cités  avant  ce  passage)  à  quel 
»  haut  degré  l'action  frigorifique  ou  calorifique  du  système 
»  sympathique  retentit  sur  les  phénomènes  généraux  de  la 
p  vie*  n  agit  sur  eux  de  deux  manières:  il  les  atteint  di- 
»  rectement,  car  c'est  en  influençant  les  échanges  intimes 
»  de  la  nutrition  qu'il  produit  la  chaleur  ou  le  froid  ;  il 
»  les  atteint  indirectement,  car  la  chaleur  ou  le  froid 

»  tiennent  sous  leur  dépendance  la  plupart  de  ces  phéno- 

• 

»  mènes.  Par  ces  considérations  et  par  tous  les  exemples 
»  déjà  exposés,  nous  voyons  que  l'action  du  grand  sympa- 
»  thique  porte  bien  réellement  sur  les  phénomènes  de  la 
»  nutrition  élémentaire.  Nous  sommes  ainsi  ramené  à  Topi- 
»  nion  de  nos  prédécesseurs,  à  l'opinion  de  Bichat,  qui 
»  considérait  l'appareil  nerveux  sympathique  comme  Tap- 
»  pareil  de  la  vie  organique,  comme  l'instrument  de  la  vie 
»  végétative.  11  agit  sur  les  tissus  primitivement  et  secon- 
»  dairement.  Nous  savons  de  plus  comment  il  agit.  Excité, 
»  il  modère  leur  énergie  fonctionnelle,  il  la  réfrène  ;  en 
n  suspendant  son  intervention,  en  cessant  de  fonctionner, 
»  il  leur  laisse  la  carrière  libre.  La  comparaison  que  j'ai 
»  faite  avec  un  frein  est  la  plus  juste  qu'on  puisse  donner. 
»  Le  frein  étant  serré  restreint  la  nutrition,  il  la  retarde 
»  ou  l'arrête  même  d'une  façon  complète.  Le  frein  étant 
»  lâché,  les  mouvements  nutritifs  auxquels  il  faisait 
»  obstacle  s'accélèrent  et  se  précipitent  (1).  » 

La  lecture  de  ces  passages  montre  que  M.  Cl.  Bernard, 
bien  qu'il  n'admette  pas  l'existence  de  nerfs  trophiques,  ne 
s'éloigne  pas  beaucoup  en  somme  des  physiologistes  qui 
ont  admis  ces  nerfs;  à  cela  près  pourtant,  que  l'influence 


(1)  Loc.  cit.,  p.  1254. 
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qu'exerce,  suivant  lui,  le  système  nerveux  sympathique, 
est  une  influence  directement  modératrice  et  non  une  in- 
fluence excitatrice.  Mais  ne  doit-il  pas  être  conduit  logi- 
quement à  accepter,  sous  une  désignation  ou  sous  une 
autre,  l'existence  des  nerfs  trophiques,  c'est-à-dire  excito- 
nutritifis,  lorsqu'il  assure  que  certains  tissus  du  moins 
possède  des  nerfs  calorifiques  ?  N'a-t-il  pas  reconnu  dans 
les  nerfs  destinés  à  la  glande  sous  -  maxillaire  deux 
sortes  de  nerfs  :  un  nerf  frigorifique  ^  le  nerf  sympathique 
glandulaire,  et  un  nerf  calorifique  ^\q  nerf  glandulaire  pro- 
venant de  la  corde  du  tympan?  Et  les  muscles  eux-mêmes, 
devons-nous  aussi  leur  attribuer  deux  sortes  de  nerfs 
thermiques:  les  nerfs  calorifiques  contenus  dans  les  nerfs 
musculo-moteurs,  et  les  nerfs  frigorifiques  proveuant  du 
grand  sympathique? 

Ces  vues  ingénieuses  doivent  d'autant  plus  fixer  notre 
attention,  qu'elles  ont  conduit  M.  Cl.  Bernard  à  quelques 
déductions  pathologiques  intéressantes.  Ainsi,  d'après  lui,  la 
fièvre  équivaudrait  à  la  paralysie  du  grand  sympathique. 
On  retrouverait,  en  effet,  dans  la  fièvre,  l'élévation  de 
la  température,  la  rougeur,  Taugmentation  des  combus- 
tions chimiques  qui  se  manifestent  après  la  section  du  grand 
sympathique (1).  Je  suis  loin  de  prétendre  que  les  fonctions 
du  grand  sympathique  ne  soient  pas  intéressées  dans  l'accès 
de  fièvre;  mais  évidemment,  il  y  a  d'autres  éléments 
morbides  dont  il  faut  tenir  compte.  L'ensemble  des  trou- 
bles pathologiques  n'a  pas  pour  unique  point  de  départ  une 
atteinte  du  grand  sympathique,  et,  s'il  s'agit  de  la  fièvre 
intermittente,  ce  ne  serait  pas,  en  tout  cas,  à  une  paralysie 
de  ce  système  nerveux,  mais  à  une  excitation,  qu'il  fau- 

(1)  Loc.  dU^  p.  1234, 
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drait  attribuer  les  phénomèoes  du  premier  stade,  de  celui 
du  froid. 

M.  Cl.  Bernard,  à  propos  du  choléra,  pense  que  «  Ton 
»  pourrait,  avec  quelque  raison,  considérer  cette  terrible 
»  maladie  comme  un  élat  d'éréthisme  exagéré  du  système 
»  nerveux  grand  sympathique  (i).  »  Ici  encore,  il  conyient 
de  dire  que  tous  les  phénomènes  de  la  maladie  ne  sauraient 
être  expliqués  d'une  façon  suffisante  par  l'hypothèse  d'un 
trouble  fonctionnel,  si  intense  qu'il  puisse  être,  du  grand 
sympathique.  Il  serait  d'ailleurs  difficile,  pour  le  moins, 
de  se  rendre  compte  de  certains  des  symptômes  du  cho- 
léra, en  les  attribuant  à  un  état  d'éréthisme  de  ce  système 
nerveux. 

Revenons  aux  vues  de  M.  O.  Bernard,  sur  les  nerfs  qa'Q 
appelle  thermiques  et  qu'il  divise  en  nerfs  frigarifiquet 
et  nerfs  calorifiques .  L'existence  de  ces  nerfs  ne  me  paratl 
pas  démontrée  par  les  arguments  invoqués  à  leur  appui. 
Il  n'est  pas  prouvé  que  tous  les  effets  observés,  sous  l'in- 
fluence des  nerfs  dits  frigorifiques  ou  calorifiques,  ne  soient 
pas  le  résultat  des  modifications  vasculaires  qui  ont  lieu  au 
moment  de  l'excitation  ou  de  la  paralysie  de  ces  nerfs. 
J'excepte  cependant  la  production  de  chaleur  qui  s'opère 
lorsqu'on  électrise  les  nerfs  musculo-moteurs.  L^expérience 
indiquée  par  H.  CI.  Bernard  est  pleinement  décisive.  Puis- 
que le  muscle  détaché  du  corps  d'un  animal  s'échauffe 
encore,  lorsqu'il  se  contracte  sous  l'influence  de  Télectrisa- 
tion  de  son  nerf,  l'augmentation  de  la  température,  qu'on 
observe  dans  ces  conditions,  ne  peut  pas  dépendre  d*un 
changement  dans  le  calibre  des  vaisseaux  et  dans  la  rapi- 

(1)  Loc.  ctt,  p.  128«. 
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dite  du  passage  du  sang  artériel  au  travers  des  capillaires. 
Les  expériences  faites  sur  les  muscles  en  place,  chez  les 
animaux  vivants,  n'ont  pas  la  même  valeur.  En  même 
temps  que  ces  muscles  se  contractent,  il  s'y  produit  évi- 
demment des  modifications  vasculaires,  qui  rendent  incer- 
taine la  signification  de  l'élévation  de  température,  constatée 
dans  ces  conditions.  Il  n'en  est  pas  de  même  évidemment, 
lorsqu'on  observe  cette  élévation  de  température,  soit  dans 
un  muscle  séparé  du  corps,  soit  dans  les  muscles  d'un 
animal  qui  vient  de  mourir.  Voici  le  résumé  d'une  des 
expériences  que  j'ai  pratiquées,  immédiatement  après 
l'arrêt  des  mouvements  du  cœur. 


Exp.  I.  —  Ghten  cnrarué  et  soumis  à  la  respiration  artificielle.  On  oufre  le 
thorax  avec  un  sécateur,  en  coupant  le  sternum  sur  la  ligne  médiane,  de  façon 
à  éviter  les  bémurrhagies.  Les  deux  bords  de  l'ouTerture  sont  maintenus 
écartés.  On  met  à  découvert  le  ganglion  ceriical  inférieur  du  côté  gauche»  On 
incise  le  péricarde  dans  toute  sa  hauteur,  afin  de  poutoir  observer  directekent 
les  TaîsKanx  du  cœur. 

La  faradisation,  même  très-énergique,  du  ganglion  cerrical  inférieur,  ne 
produit  aucun  changement  appréciable  de  la  coloration  du  cœur,  et  les  vaisseaux 
superficiels  de  cet  organe  conservent  leur  calibre. 

On  coupe  les  deux  pneumogastriques  à  la  partie  inférieure  du  cou  ;  il  ne  se 
manifeste  non  plus  aucun  changement,  soit  du  calibre  des  vaisseaux  super- 
ficiels du  cœur,  soit  de  la  teinte  du  myocarde. 

On  coupe  le  nerf  sciatique  droit  :  on  place  alors,  dans  les  muscles  antérieurs 
de  la  cuisse  droite,  •  une  aiguille  thermo-électrique.  L'autre  aiguille,  reliée  à 
ceUe-d,  a  sa  soudure  enfoncée  dans  un  cylindre  de  moelle  de  sureau.  Les 
deux  aiguilles  sont  mises  en  communication  avec  un  galvanomètre  à  gros  fil  et 
à  miroir. 

On  Ikradise  ces  muscles  avec  un  courant  d'une  intensité  moyenne  (la  bobine 
au  fil  induit  de  notre  appareil  à  chariot  est  à  8  centimètres  de  son  point  de 
départ).  Le  fil  de  repère  de  la  lunette,  qui  indiquait  27«,i  sur  la  règle  diviséei 
passe  peu  à  peu  à  27^,8  ;  puis  bientôt  il  descend  à  25,8. 

On  recommence  l'expérience,  en  plaçant  l'aiguille  thermo-électrique  dans 
les  muscles  antérieurs  de  la  cuisse  gauche.  Le  nerf  sciatique,  de  ce  côté,  eit 
intact.  Le  repère  s'arrête  à  3&',5.  On  faradise  ces  muscles.  Le  repère  passe 
à  33*,4.  On  interrompt  alors  la  faradisation.  Le  mouvement  du  miroir  continue 
et  le  reper    l'arrête  à  3i«,2.  U  reste  à  ce  degré. 
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Noufélle  tandisation.  Le  repère  passe,  dans  les  premières  secondes,  de 
81«,2  à  8i«,5  ;  mais  il  reTÎent  rers  son  point  de  départ^  le  dépasse,  atteint  30<,6  : 
c  n  cesse  alors  la  fSuadisation.  Le  monvement  continue  ;  le  repère  s'arrête  à  28*y3. 

k  ce  moment,  on  faradise,  aToc  le  courant  maximum,  mais  pendant  quelles 
secondes  seulement,  le  sillon  intenrentriculaire.  Ausaitôt  les  mouTements  de 
systole  et  de  diastole  du  cœur  s'arrêtent  ;  il  n'y  a  plus  qu'un  tremblotemeat 
destentricnles,  puis  des  frémissements  musculaires,  et  les  Tentricules  devienneat 
immobiles,  tandis  que  les  oreillettes  continuent  à  se  mouvoir  d'une  iêçom 
rfaythmique.  L'animal  est  mort. 

On  Cuadise  anssitêt  les  muscles  de  la  cuisse  gauche,  dans  lesquels  l'aiguille 
thermo-électrique  est  restée  implantée. 

Le  repère  qui  était  à  32<,8  remonte  d'abord  à  83',  puis  descend  i  30*,5. 
On  interrompt  la  fsradisation  ;  le  répère  remonte  presque  aussitôt  et  revient 
peu  i  peu  jusqu'à  SS'yd. 

On  répète  la  faradisation.  Le  repère  descend  à  32*,  et,  après  qu'on  a  enkfé 
les  électrodes,  le  mouvement  du  miroir  continue  :  le  repère  marque  bientôt 
31*,2.  n  s'arrête  en  ce  point,  et  remonte  de  quelques  millimètres. 

On  enlève  alors  raiguille  thermo-électrique  des  muscles  dans  lesqaeb  eik 
était  plongée.  Le  repère  passe  rapidement  de  3i*,5  à  40*. 

Le  passage  du  fil  de  repère  d'un  degré  de  l'échelle  à  un  degré  plus  âevë 
ndiquait  donc,  dans  l'expérience^  un  refroidissement,  et  le  mourement  en 
sens  inverse,  un  échauffement. 


Cette  expérience  confirme  toutes  celles  qui  ont  démontré 
que  la  contraction  des  muscles  détermine  un  dégagement 
de  chaleur. 

Mais  nous  ne  sommes  pas  tenus  à  voir  là  une  preuve  en 
faveur  de  l'existence  de  fibres  nerveuses  calorifiques  dans 
le  nerf  musculo-moteur  excité.  C'est  la  contraction  mus- 
culaire  qui  s'accompagne  d'une  production  de  chaleur,  et 
ce  sont,  par  conséquent,  les  fibres  musculo-motrices  elles- 
mêmes  qui  déterminent  ces  phénomènes.  Si  l'action  des 
ner&  moteurs  a  été  supprimée  par  le  curare,  avant  que  Ton 
détache  du  corps  un  des  muscles  avec  son  nerf  pour  répéter 
cette  expérience,  on  verra  que  l'électrisation  de  ce  nerf 
ne  produira  plus  d'augmentation  de  la  température.  Et  si 
l'observation  porte  sur  un  muscle  en  place,  chez  un  animal 
curarisé  et  soumis  à  la  respiration  artificielle,  l'électrisation 
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du  nerf  de  ce  muscle,  loin  d'y  produire  une  élévation  de 
température,  y  déterminera,  au  contraire,  un  refroidisse- 
ment. Ce  nerf  contient,  en  effet,  des  fibres  vaso-constric- 
tives  qui  conserveront  leur  action,  si  la  dose  de  curare  n*a 
pas  été  trop  forte,  et  qui  provoqueront  un  resserrement 
des  vaisseaux  dans  le  muscle. 

L'expérience  de  M.  CI.  Bernard  sur  la  glande  sous* 
maxillaire  ne  me  paratt  pas  décisive  non  plus.  La  ligature 
des  veines  qui  ramènent  le  sang  de  la  glande,  empêche 
bien  certainement  la  circulation  de  s'opérer  librement  au 
travers  de  la  glande  ;  mais  elle  n'oppose  pas  un  obstacle 
absolu  aux  mouvements  de  va-et-vient  du  sang  dans  les 
artères  et  les  capillaires.  Or,  lorsqu'on  électrise  la  corde 
du  tympan,  dans  ces  conditions,  on  conçoit  que  les  arté- 
rioles  puissent  aussi  se  dilater  et  que  les  vaisseaux  capil- 
laires puissent  encore  se  suremplir  de  sang  provenant  de 
ces  artérioles.  Cette  modification  dans  la  quantité  de  sang 
chaud  qui  s'amasse  dans  les  artérioleS|  les  capillaires  et 
les  veinules  de  la  glande,  ne  peut-elle  pas  donner  lieu  à 
une  augmentation  de  la  température  de  l'intérieur  de  cet 
organe?  Si  l'on  électrise,  au  contraire,  le  nerf  sympa- 
thique glandulaire,  ne  voit-on  pas  que  l'on  produira  encore 
une  constriction  des  artérioles  de  la  glande,  et  que  le  sang 
contenu  dans  les  capillaires  correspondants,  ne  se  mêlant 
plus  ou  presque  plus  avec  le  sang  provenant  de  l'aorte, 
devra  subir  une  réfrigération  plus  ou  moins  marquée? 

D'ailleurs  ici,  l'électrisation  porte  sur  un  nerf  qui  agit 
très- vraisemblablement  sur  les  éléments  glandulaires  eux- 
mêmes.  Les  expériences  de  M.  Cl.  Bernard,  de  M.  Keucbel 
et  de  M.  Heidenhain,  semblent  mettre  cette  action  hors  de 
doute.  L'excitation  de  ce  nerf  active  le  travail  organique 
dont  la  glande  sous-maxillaire  est  le  siège  et  dont  la  sécré- 
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tioD  salivaire  est  un  des  résultats.  Ce  travail  organique, 
comme  Ta  démontré  M.  Ludwig,  n'a  pas  lieu  sans  une 
production  concomitante  de  chaleur.  Le  nerf  glandulaire 
émané  de  la  corde  du  tympan  et,  d'une  façon  générale, 
tous  les  nerfs  sécréteurs  peuvent  être  assimilés,  jusqu'à  un 
certain  point,  aux  nerfs  musculaires.  Ici,  comme  pour  les 
muscles,  la  production  de  la  chaleur  ne  peut  pas  être  consi- 
dérée comme  l'effet  de  l'action  de  6bres  spéciales,  ther- 
miques. Ce  sont  les  fibres  excito-sécrétoires  qui  sont  ea 
même  temps  thermiques,  eMeur  action  thermique  est  liée 
indissolublement  à  leur  action  sécrétoire.  Si  les  fibres  glan-' 
dulaires  de  la  corde  du  tympan  perdent  leur  action  sous 
l'influence  de  l'intoxication  par  l'atropine,  elles  cessent,  en 
même  temps,  de  produire  dans  la  glande  l'élévation  de  tem- 
pérature due  à  cette  action  sécrétoire.  Mais  l'expérienoe  est 
moins  nette  que  lorsqu'il  s'agit  de  Télectrisation  d'un  nerf 
musculo-moteur  sur  un  animal  curarisé,  parce  que  la  corde 
du  tympan,  outre  ses  fibres  excito-sécrétoires ,  contient 
des  fibres  vaso-dilatatrices,  et  que,  comme  l'a  démontré 
M.  Heidenhain,  ces  fibres,  chez  les  animaux  atropinisés, 
conservent  leur  action  sur  les  vaisseaux.  On  peut  donc 
observer  encore,  dans  ces  conditions,  une  certaine  élévation 
de  température  dans  la  glande,  lorsqu'on  électrise  le  nerf 
tympanico-glandulaire  ;  mais  cet  échauffement,  qui  est 
alors  moins  considérable  que  chez  l'animal  non  atropinîsé, 
doit  être  regardé  comme  dâ  exclusivement  à  la  dilatatioD 
vasculaire  que  l'on  provoque  ainsi. 

Nous  ne  considérons  donc  pas  les  expériences  dont  noœ 
avons  examiné  la  signification  comme  démontrant  Texis- 
tence  de  fibres  nerveuses  thermiques.  Toutefois,  nous 
venons  de  voir,  à  propos  de  la  glande  sous-maxillaire,  qu*il 
V  a  des  fibres  nerveuses  qui  agissent  ou  paraissent  agir 
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directement  sur  les  éléments  anatomiques  de  cet  organe, 
pour  y  déterminer  une  suractivité  de  leur  travail  sécrétoire, 
et  qui,  comme  résultat  connexe,  donnent  lieu  à  un  déve- 
loppement de  chaleur.  Le  travail  sécrétoire  des  glandes 
semble  être  une  simple  modification  du  travail  nutritif, 
commun  à  toute  substance  organisée  vivante.  On  peut  donc 
se  demander  si  les  éléments  anatomiques  de  tous  les  tissus 
ne  sont  pas  en  relation  avec  des  fibres  nerveuses,  pouvant 
influencer  leur  travail  nutritif,  et,  par  suite,  leur  pro- 
duction thermique,  comme  la  corde  du  tympan  le  fait  pour 
la  glande  sous-maxillaire.  Nous  sommes  ainsi  ramenés  à  la 
question  de  l'existence  des  nerfs  trophiques,  question  dont 
je  renvoie  Tétude  à  une  autre  leçon.  Disons  seulement,  dès 
à  présent,  que  rien  ne  prouve  que  les  éléments  anato- 
miques de  tous  les  tissus  aient  leur  nutrition  soumise  à  Tin- 
fluence  directe  de  nerfs  analogues,  fonctionnellement,  à  la 
corde  du  tympan.  Les  sécrétions,  en  réalité,  quelque  ana* 
logie  qu'elles  offrent  avec  les  phénomènes  ordinaires  de  la 
nutrition  intime,  sont  cependant  des  actes  organiques  tout 
spéciaux,  et,  suivant  toute  vraisemblance,  les  nerfs  sécré- 
teurs n'existent  que  pour  modifier  dans  les  glandes  les  phé- 
nomènes de  la  nutrition  ordinaire,  et  leur  imprimer  l'in- 
tensité  et  la  direction  nécessaires  pour  que  les  fonctions  de 
ces  organes  s'accomplissent. 

La  conclusion  à  laquelle  je  suis  amené  par  cette  discus- 
sion, c'est  que  l'existence  de  fibres  nerveuses  directement 
thermiques,  c'est-à-dire  influençant  directement,  immé- 
diatement, les  processus  thermiques  qui  ont  lieu  dans  tous 
les  tissus  de  l'organisme,  n'est  pas  démontrée.  J'ajoute  que 
l'existence  de  pareilles  fibres  nerveuses  n'est  pas  vraisem- 
blable. Enfin  je  dis  que,  si  elles  existaient,  le  nom  de  fibres 
thermiques  serait  même  difficilement  justifiable,  car  les 
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variations  subies  par  la  calorificatioD,  sous  Tinflueiice  des 
modificalions  fouctionnelles  de  ces  fibres,  ne  seraient  pas 
des  effets  directs  de  ces  modifications;  ce  seraient  des 
effets  subordonnés,  se  produisant  en  même  temps  que  les 
changements  dans  la  nutrition  intime,  provoqués  par  l'exci- 
tation ou  la  paralysie  de  ces  fibres  :  ce  seraient  même  de 
simples  conséquences  de  ces  changements. 

Quant  à  la  manière  dont  M.  CL  Bernard  envisage  les 
fibres  nerveuses  du  grand  sympathique,  en  les  considé- 
rant comme  constituant  des  nerfs  réfrénateurs,  des  nerfs 
d'arrêt,  agissant  comme  des  freins  sur  la  nutrition  intime, 
nous  ne  saurions  Tadmettre  non  plus,  ou  du  moins  nous 
pouvons  dire  aussi  qu'elle  manque  de  preuves  ;  car  elle  n'est, 
en  réalité,  qu'une  autre  façon  de  formuler,  soit  l'hypothèse 
des  nerfs  thermiques,  soit  celle  des  nerfs  trophiques. 

Une  hypothèse  analogue  à  celle  de  M.  Q.  Bernard  a  été 
récemment  émise,  et  l'on  a  cru  pouvoir  en  démontrer 
expérimentalement  l'exactitude. 

Dans  cette  hypothèse,  il  n'est  plus  question  de  nerf$  fi> 
goriftqxÂes  ni  de  nerfs  calorifiques^;  mais  on  considère  le 
système  nerveux  comme  pouvant  modérer  les  phénomènes 
de  la  combustion  intime.  Les  nerfs,  surtout  les  ner&  sympa- 
thiques, contiendraient  des  fibres  nerveuses  modératrices 
des  processus  thermogènes.  La  combustion  intime  qui 
s'opère  dans  nos  tissus»  tendrait  sans  cesse  à  prendre  une 
activité  bien  plus  grande  que  celle  qui  se  révèle  dans  l'état 
normal.  Elle  serait  sans  cesse  maintenue  au  degré  qu'elle 
doit  avoir  dans  cet  état,  par  Taction  de  ces  fibres  nerveuses 
modératrices.  Si  les  nerfs  qui  contiennent  ces  fibres  sont 
coupés,  les  combustions  deviendraient  plus  intenses  dans 
la  partie  correspondante  du  corps,  et  la  température  s'y 
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élèverait  ;  si  ces  nerfs  sont  excités,  elles  deviendraient  moins 
actives  dans  cette  partie,  et  la  température  s'y  abaisserait. 

Ces  nerfs  modérateurs  des  combustions  seraient  mis  en 
jeu  par  une  partie  spéciale  des  centres  nerveux,  partie  qui 
constituerait  le  centre  modérateur.  Ce  centre  serait  situé 
en  avant  du  bulbe  rachidien,  dans  la  protubérance  annu- 
laire surtout. 

Telle  est  Thypothèse  du  centre  et  des  nerfs  modérateurs 
de  la  calorification,  hypothèse  admise  par  divers  physiolo- 
gistes, et  qui  a  trouvé  son  principal  appui  dans  les  expé- 
riences de  M.  Tscheschichin  (1). 

L'une  des  expériences  de  M.  Tscheschichin  consiste  à 
couper,  sur  un  lapin,  la  protubérance  annulaire,  en  avant 
du  point  où  se  termine  la  nooelle  allongée.  Cette  expérience 
est  assez  facile  à  pratiquer,  grâce  à  une  disposition  parti- 
entière  de  la  tète  du  lapin,  qui  permet  d'arriver  au  point 
voulu,  en  pénétrant  par  la  suture  occipito-pariéto-tem- 
porale,  laquelle  présente  des  lacunes  à  ce  niveau,  et  en 
passant  au  travers  du  cervelet.  Il  n'est  pas  nécessaire, 
d'ailleurs,  que  la  lésion  soit  faite  en  un  point  rigou- 
reusement fixe. 

Si  Ton  a  pris  la  température  dans  le  rectum,  avant  l'ex- 
périence, et  si  l'on  constate  ce  qu'elle  devient  ensuite,  on 
voit  qu'elle  augmente  d'une  façon  considérable,  si  bien 
que  de  SO""  C,  elle  peut  monter  à  &2''  et  au  delà.  L'élé- 
vation de  la  température  est  déjà  sensible  peu  de  secondes 
après  l'expérience,  car  elle  se  produit  avec  une  grande 
rapidité.  Ainsi,  chez  un  lapin  dont  la  température  rectale 
était  S9*,&,  et  qui  respirait  78  fois  par  minute,  M.  Tsches- 


(1)  J.  TftchetChichia^  Zur  Lehre  von  der  thierischen  Wàrme  (Reichert'i  und 
Du  Boif-Reyinond'i  ArchiT^  1866). 
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chicbin  ayant  réussi  à  faire  rexpérienco,  sans  déterminer 
une  mort  presque  immédiate,  vit  la  respiration  devenir 
plus  fréquente,  le  pouls  s'accélérer  et  en  même  temps  la 
température  s'élever.  Elle  montait  à  &0%1  au  bout  d'une 
demi-heure,  et  à  &1%2  après  une  heure.  Il  y  avait  90  mou- 
vements respiratoires  par  minute,  et  le  pouls  était  impos- 
sible à  compter.  Au  bout  d'une  heure  et  demie,  le  ther- 
momètre marquait  42%!  dans  le  rectum,  et  il  y  avait 
102  mouvements  respiratoiras  par  minute.  Une  demi- 
heure  plus  tard,  c'est-à-dire  deux  heures  après  l'opération, 
le  thermomètre  marquait  &2%6.  La  respiration  était  brève 
et  la  réflectivité  médullaire  très-augmentée  ;  des  convulsions 
eurent  lieu  et  l'animal  mourut  au  bout  d'une  demi-heure. 

Si,  au  lieu  de  faire  la  section  transversale  comme  il  vient 
d'être  dit,  on  la  fait  sur  le  bulbe  ou  sur  la  moelle  cervicale, 
il  y  aurait,  d'après  M.  Tscheschichin,  non  plus  une  aug- 
mentation, mais  bien  un  abaissement  de  température, 
qui  irait  en  se  prononçant  de  plus  en  plus  jusqu'à  la  mort. 

En  présence  d'un  pareil  contraste  entre  les  deux  résultats 
obtenus,  l'auteur  conclut  que  les  parties  de  l'encéphale,  qui 
sont  situées  en  avant  du  bulbe,  jouent,  par  rapport  à  la 
moelle  et  au  bulbe,  le  rôle  de  centre  modérateur.  Quand 
ce  centre  est  uni  à  l'axe  bulbo-spinal,  il  lui  sert  de  frein,  et 
la  température  se  maintient  à  un  degré  normal.  Si,  au 
contraire,  la  partie  antérieure  de  l'encéphale  est  séparée 
du  bulbe,  il  y  a  une  suractivité  de  l'axe  bulbo-spinal, 
dont  l'influence  sur  la  thermogénèse  animale  n'est  plus 
modérée,  et  il  en  résulte  l'augmentation  de  chaleur  que 
l'on  constate. 

Ainsi  donc,  il  -y  aurait  dans  le  cerveau  une  région,  la 
région  de  l'isthme  de  l'encéphale,  située  en  avant  du  bulbe 
rachidien,  qui  exercerait  sur  ce  bulbe  et  sur  la  moelle 
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épinière,  et,  par  leur  intermédiaire,  sur  les  combustions, 
une  action  modératrice.  Cette  région  serait  un  vrai  centre 
modérateur  des  combustions.  Si  Ton  sépare  de  l'axe  bulbo- 
spinal  ce  centre  modérateur,  le  frein  est  enlevé;  le  bulbe 
rachidien  et  la  moelle  deviennent  le  siège  d'un  éréthisme 
fonctionnel  tout  spécial,  par  suite  duquel  les  combustions 
acquièrent  leur  plus  haut  degré  d'activité, 

11  y  aurait  donc  un  centre  modérateur  des  combustions, 
différent  du  centre  des  nerfs  vaso-moteurs  (l).  Que  de 
centres  fonctionnels  accumulés  dans  la  partie  de  l'isthme 
de  l'encéphale,  qui  comprend  la  région  de  la  protubérance 
conGnant  au  bulbe  rachidien  et  la  région  contiguë  de  ce 
bulbe  (2)1  Outre  les  deux  centres  que  nous  venons  de 


(1)  J*ai  mentionné  dans  le  premier  volamo  (p.  262)  les  limites  assignées 
par  M.  Owijannikow  k  la  partie  des  centres  ner^eux^  qa*il  regarde  comme 
le  centre  Taso-moteur  de  tous  les  yaisseaux  dn  corps.  Plus  récemment^ 
M.  Dittmar  {*)  a  cherché  à  contrôler  les  indications  données  par  cet  expéri- 
mentateur, et  il  est  arriTé  à  peu  près  anx  mêmes  résultats.  Les  objections  que 
j'ai  opposées  à  l'idée  d*un  centre  yaso-moteur  unique  s'appliquent  naturellement 
à  la  manière  de  Toir  de  M.  Dittmar,  tout  aussi  bien  qu'à  celle  de  M.  Owsjan- 
Dikow. 

(2)  M.  C^on  (^  pense  que  le  centre  des  nerfii  Tasculaires  est  situé  en  avant 
de  la  moelle  allongée  et  du  cervelet.  U  aurait  constaté  que,  si  on  laisse  intactes 
ees  parties,  en  enlevant  complètement  le  cerveau  proprement  dit,  on  n'observe 
pins  de  modifications  de  la  pression  sanguine,  sous  l'influence  de  l'excitation 
des  nerfii  sensitilis,  ches  des  animaux  narcotisés  au  moyen  de  la  morphine,  dn 
chloroforme  ou  du  chloral.  H  y  a  bien  encore  des  variations  du  calibre  des 
vaisseaux  ches  des  lapins  ainsi  opérés  ;  mais  ces  variations  péristaltiques  et 
antipéristattiques  seraient  tout  à  fait  indépendantes  de  l'irritation  des  nerfc 
.*easitifj  ;  elles  auraient  tien  même  après  la  section  des  nerfis  vasculaires  eux- 
mêmes,  et  elles  seraient  tout  à  fait  indépendantes  du  système  nerveux.  U 
convient  de  faire  remarquer  que  M.  Cyon  ne  parait  tenir  aucun  compte  de  la 
possibilité  d'actions  réflexes,  s'exerçant  par  la  médiation  des  cellules  nerveuses 
isolées  on  agminées,  situées  au  voisinage  des  parois  des  vaisseaux  ou  dans 
l'épaissenr  des  parois. 


a. 


C.  DittiiMr  fB«rielile  der  Kôo-uld».  GeiellKhaft  d.  WifMDteh.,  Math.  —  Phvs.  CltSM,  1873). 
I  E.  Ctob.  Hffmtmmgen  vnd  Erregungcn  im  Centfulêyêtem  der  Gefûunerven  (Bail.  d.  Petorib. 
.  XVI,  p.  «7-117.  —  Mél.  bio].,  VII,  p.  757-796.  —  Anal,  in  Centralblatt...,  1871,  p.  407). 
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mentionner,  cette  partie  de  l'encéphale  renferme  encoreim 
centre  respiratoire,  un  centre  cardiaque,  c'est-à-dire  le 
centre  d'action  des  nerfs  vagues  sur  le  cœur.  On  y  trouve 
le  centre  nerveux  de  certaines  actions  réflexes  d'ensemble, 
à  savoir  :  de  la  toux,  de  Téternument,  du  vomissement. 
On  peut  y  reconnaître  le  centre,  ou  du  moins  le  centre  prin- 
cipal, de  la  plupart  des  convulsions  généralisées,  c'est--à- 
dire  de  celles  de  l'hystérie,  de  Tépilepsie,  etc.  Le  bulbe 
rachidien  contiendrait  encore,  suivant  certains  auteurs, 
un  centre  excito-calorifique,  un  centre  modérateur  de  la 
sécrétion  sudorale  (1),  et  sans  doute  aussi  un  centre  exci- 
tateur de  cette  sécrétion.  Rnfîn  on  a  môme  voulu  y  placer 
un  centre  modérateur  des  actions  réflexes.  Vous  savez  que 
je  fais  allusion  dans  ce  moment  à  l'hypothèse  émise  par 
M.  Setschenow.  D'après  lui,  on  trouverait  dans  les  parties 
de  l'encéphale  situées  en  avant  du  bulbe  rachidien,  et  plus 
spécialement  dans  la  partie  inféro-postérieure  de  la  protu- 
bérance, un  centre  auquel  serait  dévolue  une  action  modé- 
ratrice sur  la  réflectivité  de  la  moelle  allongée  et  de  la 
moelle  épinière.  J'ai  essayé  de  prouver  ailleurs  (2)  que 
l'existence  de  ce  centre  était  tout  à  fait  contestable.  Quant 
aux  centres  excitateurs  que  l'on  a  placés  dans  l'isthme  de 
l'encéphale  et  dans  le  bulbe,  ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de 
discuter  la  question  de  leur  réalité.  La  facilité  avec  laquelle 
on  admet  sans  cesse  de  nouveaux  centres  dans  cette  région 
de  l'encéphale,  montre  que  l'on  n'a  qu'une  idée  inexacte 


(1)  H.  Immermann,  Hhewnaiismut  acutus  mit  terminaler  Hyperpffrexk 
(Dditschcf  ArchiT  f.  ktin.  Med.,  1873,  XH,  p.  173-181.  ^  Anal,  iji  Geo- 
tnUblatt...,  1874,  p.  15). 

(2)  Uçon$  turlapkyitotogie  générale  et  comparée  du  syitème  nerveux^  p.  438. 
—  Voy.  anni  :  Phy$toiogie  de  la  moelle  épmOre  (Dictîonn.  enqfdopéd.  des 
leirnces  médic,  2*  série,  t.  Vlll,  p.  481). 
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OU  confuse  du  rôle  physiologique  de  Tisthme  de  l'encé- 
phale, et  en  particulier  des  parties  de  la  protubérance 
annulaire  et  du  bulbe  rachidien  qui  sont  contiguës  les 
unes  aux  autres. 

Nous  ne  devons  nous  occuper,  en  ce  moment,  que  du 
centre  modérateur  de  la  calorification.  L'hypothèse  de 
M.  Tscheschichin  a  soulevé  de  sérieuses  objections. 

S'il  existait  un  centre  modérateur  des  combustions  oi^- 
niques,  tel  que  l'admet  cet  expérimentateur,  l'excitation 
de  ce  centre  devrait  avoir  pour  résultat  infaillible  de  faire 
baisser  la  température  centrale  du  corps  des  animaux  opé- 
rés. Or,  c'est  TinTcrse  qui  a  lieu.  MiM.  Bruck  et  Gunter  (1) 
ont  fait  voir  que  l'on  peut  provoquer  une  élévation  de  la 
température  centrale  du  corps,  en  se  bornant  à  piquer 
simplement  le  bulbe  rachidien  ou  la  protubérance.  Une 
première  piqûre,  dans  certaines  de  leurs  expériences, 
déterminait  déjà  une  élévation  de  cette  température  :  une 
seconde  piqûre  augmentait  cette  élévation.  Le  résultat 
donné  par  ces  expériences  est  le  même,  pour  la  tempéra- 
ture centrale,  que  celui  qu'on  observe,  en  piquant  la 
moelle  épinière,  dans  la  région  du  corps  située  en  arrière 
du  siège  de  la  lésion. 

Une  autre  objection  a  été  tirée  des  expériences  pèmes 
de  M.  Tscheschichin.  Ce  physiologiste  a  constaté,  comme 
nous  l'avons  dit,  que  les  sections  transversales  du  bulbe 
rachidien,  ou  de  la  moelle  épinière  dans  la  région  cervicale, 
ont  pour  effet  un  abaissement  progressif  de  la  température. 
On  s'est  demandé  comment  ces  lésions,  si  l'hypothèse 

(i)  L.  Bnick  et  A.  Gunter,  Versuche  ûber  den  Btnftuss  der  Verletsung 
gewiiter  Himtheiie  auf  die  Temperaiur  des  Thierkôrpers  (Pflûger's  Arcbiv, 
1870,  p.  678-585). 
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en  question  est  exacte,  n'ont  pas  aussi  pour  conséquence 
une  élévation  de  la  température  centrale,  puisque  Ton  doit 
sectionner  dans  le  bulbe  et  la  moelle  cervicale  un  certain 
nombre  au  moins  des  fibres  modératrices  de  la  thermo- 
génèse ,  fibres  que  M.  Tscheschicbin  Tait  natlre  en  avant 
de  la  moelle  allongée. 

Notons  qu'il  n'y  a  aucun  doute  sur  le  fait  de  l'abais- 
sement progressif  de  la  température  centrale,  chez  les 
animaux  qui  ont  subi,  dans  les  conditions  ordinaires,  une 
section  transversale  de  la  région  cervicale  de  la  moelle 
épinière.  M.  Tscheschicbin  n'a  fai(,  sous  ce  rapport,  que 
confirmer  une  donnée  établie  depuis  longtemps  déjà,  c  J'ai 
»  autrefois  montré,  dit  M.  Cl.  Bernard ,  qu'on  pouvait 
»  amener  le  refroidissement  d'un  animal  à  sang  diaud 
»  (chien,  lapin),  en  faisant  la  section  de  la  moelle  épinière 
»  au  niveau  de  l'union  de  la  région  dorsale  et  de  la  région 
»  cervicale  (l).  »  A  l'appui  de  cette  assertion ,  M.  Cl.  Ber* 
nard  présente  à  son. cours  un  lapin  sur  lequel  cette  opé- 
ration a  été  faite  cinq  heures  auparavant.  I^  température 
rectale  qui  était  de  &0*  C.  avant  la  section  de  la  moelle, 
n'est  plus  que  de  2&%  la  température  de  l'atmosphère 
étant  de  IS*"  C.  On  constate  que  la  respiration  a  diminué 
de  fréquence  et  d'amplitude,  et  que  les  battements  car* 
diaques  ne  peuvent  presque  plus  être  perçus. 

Ces  faits  ont  été  vérifiés  par  la  plupart  des  physiologistes 
qui  ont  répété  ces  sortes  d'expériences.  Je  ne  ferai  qu'une 
citation.  M.  Pochoy,  dans  son  intéressant  travail  sur  les . 
centres  de  température  (2),  relate  une  expérience  faite 
sur  un  cobaye  adulte,  dans  laquelle  on  voit  une  lésion  do 

(1)  loe.  cit.,  p.  1067. 

(2)  J.  Pochoy,  Recherches  exp4Hmeniaie$  sur  les  centres  de  tempérmtwrtm 
(Thèse  de  Faris,  1870,  n»  120,  V,  p.  24). 
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inème  genre  produire  aussi  un  abaissement  considérable 
de  température.  La  température  rectale  était  â8*,9  C. 
à  S  h.  15  m.,  dix  minutes  après  que  l'animal  avait  été 
attaché,  la  température  du  laboratoire  étant  15*,26. 
A  3  h.  20  m.,  la  moelle  est  coupée  à  la  partie  anté- 
rieure de  la  région  dorsale,  à  l'exception  d'une  faible 
partie  du  cordon  antérieur  gauche,  comme  on  s'en  est 
assuré  par  la  nécropsie.  Immédiatement  après  la  section, 
on  trouve  dans  le  rectum  38*,4.  Respiration  abdominale  ; 
battements  du  cœur  lents  et  saccadés.  Au  bout  de  vingt 
minutes,  la  température  rectale  est  de  &T.  Sans  repro- 
duire tous  les  détails  donnés  par  l'auteur,  je  me  con^ 
tenterai  de  dire  que  la  température  rectale  continua  à 
baisser  progressivement.  Le  thermomètre  marquait  34'',5 
à  &  h.  15  m.;  32%A  à  5  h.  15  m.;  30%2  à  6  h.  15  m.; 
30%5  à  9  h.'lO  m.;  28%9  à  2  heures  du  matin  ;  19*  à 
10  heures  et  IG""  à  3  heures  du  soir,  au  moment  où 
ranimai  meurt  sans  convulsions. 

On  voit  qu'en  vingt-quatre  heures,  la  température  rec- 
tale de  l'animal  s'était  abaissée  de  38%9,  degré  initial,  à 
16*,  c'est-à-dire  de  près  de  23  degrés.  Cet  abaissement 
avait  été  progressif,  sans  temps  d'arrêt  bien  notable. 

L'objection  que  l'on  peut  tirer  de  ces  faits  contre  l'hypo- 
thèse de  M.  Tscheschichin  a  une  grande  valeur.  On  pour- 
rait, bien  se  demander  si  le  refroidissement  observé  dans 
les  cas  où  Tanimal  a  été  attaché,  après  avoir  subi  la  section 
de  la  moelle  épinière,  n'est  pas  dû  en  grande  partie  au  fait 
même  de  Timmobilisation  :  mais  cette  interprétation  ne 
saurait  s'appliquer  à  l'expérience  de  M.  Pochoy,  car 
le  cobaye  avait  été  détaché  trois  heures  après  Topération. 
C'est  le  seul  moment  où  il  y  ait  eu  un  léger  temps  d'arrêt  ; 
la  température  avait  même  remonté  de  0%1  dans  le  quart 
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d'heure  qui  a  suivi  la  mise  de  ranimai  en  liberté;  puis 
l'abaissement  thermique  avait  repris  sa  marche  progressive. 
Ce  n'est  donc  pas  ainsi  que  l'on  peut  expliquer  la  réfri- 
gération progressive  des  animaux,  dont  la  moelle  épinière 
a  été  sectionnée^  soit  à  la  partie  inférieure  de  la  région 
cervicale,  soit  à  la  partie  supérieure  de  la  région  dorsale. 
Ce  n'est  pas  ainsi,  par  conséquent,  que  l'on  peut  réfuter 
l'objection  que  fournissent  les  résultats  de  ces  expériences 
centre  l'hypothèse  de  M.  Tscheschichin.  Mais,  a  priori^  od 
voit  que  l'on  peut  imaginer  une  autre  réfutation.  Si  nous 
considérons  les  conditions  de  ces  expériences,  nous  voyons 
que  la  section  transversale  de  la  partie  supérieure  de  la 
moelle  épinière ,  ou  du  bulbe  rachidien,  —  car,  d'après 
M.  Tscheschichin,  cette  section  produit  le  même  résultat, — 
doit  déterminer,  par  suite  de  la  paralysie  généralisée  des 
nerfs  vaso-moteurs,  une  dilatation  de  la  plupart  des  petits 
vaisseaux  du  corps,  des  vaisseaux  cutanés  entre  autres  (1). 
Cette  dilatation  a  nécessairement  pour  conséquence,  comme 
nous  Tavons  dit,  d'augmenter  considérablement  la  puis- 
sance des  causes  de  déperdition  du  calorique,  dans  toute 
l'étendue  du  tégument  cutané,  et  peut-être  aussi  dans  les 
organes  respiratoires  (2).  L'accroissement  de  l'intensité  de 


(i)  Dans  une  de  nos  expériences,  une  plaie,  faite  sur  un  chien  pour  acilre 
le  nerf  sciatique  à  nu«  est  devenue  le  siège  d'une  légère  bémorrliagie,  au 
momeat  où,  après  avoir  enlevé,  à  l'aide  d'un  trépan,  une  rondelle  d*an  des 
pariétaux,  on  a  fait  pénétrer  un  scalpel  au  travers  du  cerveau  et  de  la  prolii» 
bérance.  Cette  hémorrhagie  a-t-elle  été  le  résultat  d'une  paraljsie  vas»- 
motrice  généralisée?  Ne  doit-on  pas  l'attribuer  plutôt  à  un  effet  vaso-dilatateur 
réflexe  déterminé,  par  Tirritation  de  la  protubérance  annulaire,  dana  toate 
l'étendue  du  corps  T 

(2)  C'est  de  cette  façon  que  Ton  doit  expliquer  la  diminution  prograsivt 
de  la  température  centrale,   ches  les  animaux    qui  sont  soumb  à  la 
piration  artincieile,  après  avoir  subi  une  section  transversale  du  bvlbe 
chidien. 
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celte  déperdition  peut  être  tel,  que  la  suractivité  des  pro- 
cessus IheriDOgèDes,  provoquée  par  la  lésion  bulbaire  ou 
médullaire ,  puisse  être  compensée ,  et  au  delà,  par  les 
pertes  de  calorique. 

Pour  examiner  jusqu'à  quel  point  les  résultats  obtenus 
par  H.  Tscheschichin  peuvent  être  interprétés  de  cette 
façon,  MM.  Naunyn  etQuincke  (1)  ont  eu  Tidée  de  répéter 
les  expériences  dont  il  s'agit^  en  cherchant  à  diminuer, 
autant  que  possible,  le  refoidissement  qui  a  lieu  à  ta  sur* 
face  de  la  peau  des  animaux  opérés. 

Ces  expérimentateurs  ont  fait  leurs  expériences  sur  des 
chiens  d'assez  forte  taille,  et  ils  ont  divisé  la  moelle  épinière 
par  broiement,  afin  d'éviter  autant  que  possible  Thémor* 
rhagie ,  qui  se  produit  lorsque  la  moelle  est  sectionnée 
à  l'aide  d'un  instrument  tranchant.  L'opération  était  pra- 
tiquée au  niveau  de  la  sixième  vertèbre  cervicale.  Les 
animaux  opérés  étaient  placés  dans  une  caisse  chauffée, 
dont  la  température  intérieure  était  de  26  à  30  degrés. 
Ils  ont  trouvé  que,  dans  ces  conditions,  la  température, 
au  lieu  de  s'abaisser,  s'élève.  Dans  une  de  leurs  expé- 
riences, en  une  heure  quarante  minutes,  la  température 
rectale  monta  de  38*,5  à  41%7,  c'est-à-dire  de  S  degrés 
et  2  dixièmes.  Dans  d'autres  expériences,  faites  en  été, 
ils  se  contentèrent  d'envelopper  d'ouate  leurs  animaux  et 
de  les  coucher  sur  de  la  paille.  La  température  extérieure 
étant  de  19  degrés,  ils  virent,  dans  une  de  leurs  expériences, 
la  température  rectale  qui  était,  au  début,  de  39%6,  s'éle- 
ver progressivement  après  l'opération  et  atteindre,  au  bout 
de  6  h.  50  m.,  au  moment  où  Tanimal  mourut,  &2*,3. 


(1)  B.  Naunyn  et  H.  Quincke  (Reicherfs  und  Du  BoU^Reymond's  ArchîT , 
1869.) 
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Dans  UD6  autre  expérience,  en  huit  heures  et  demie»  la 
température  rectale  monta  de  0%&  seulement.  Dans  une 
troisième  expérience,  elle  monta  en  douze  heures,  de 
ft0*,4à  ft2%l,  c'est-à-dire  de  1%7. 

M.  Pochoy,  qui  cite  oes  expériences  de  MM.  Naunyn  et 
Quincke,  a  cherché  à  reproduire  les  résultats  obtenus  par 
ces  auteurs.  Biais,  dans  le  fait  qu'il  rapporte  (1),  bien  que  le 
chien,  sur  lequel  il  avait  coupé  la  moelle  épinière,  fût  placé 
dans  une  chambre  où  la  température  était  de  22  à  28*  G., 
la  température  rectale  de  cet  animal  s'abaissa  progressi- 
vement, en  présentant  toutefois  quelques  oscillations,  et» 
de  SG'',^,  au  moment  de  l'opération,  elle  tomba  à  S2*,2, 
au  bout  de  cinquante-huit  heures,  au  moment  où  ranimai 
mourut  <2). 

Ces  faits  contradictoires  ne  sont  pas  très-faciles  à  con- 
cilier, ce  qui  tient  sans  doute  surtout  à  ce  que  nous  ne 
connaissons  pas  bien  toutes  les  circonstances  des  diffé- 
rentes expériences.  Il  faut  tenir  compte  d'abord  de  la 


(1)  lûc  ea.,  p.  39. 

(2)  Lm  faits  publiés  par  lOf  •  Naunyn  et  Quincke  ont  tronré  d*aiiti«s 
trtdicteun.  II.  Riegel,  M.  Rosenthal  (*)  n*ont  pu  vn  la  température  cortraic 
t'élefer  ches  des  animaux  (lapins,  chiens)  dont  ils  afaient  sectionné  la  awelk 
en  travers,  fers  la  partie  supérieure  de  la  colonne  vertébrale,  et  qu'ils  plaçaicst 
dans  des  boites  chauffées.  Au  contraire,  la  température  de  ces  animaux  haimsil 
progressifement,  lorsque  la  chaleur  du  milieu  ambiant  n'était  pas  très-élevét.  SI 
Ton  chauffait  davantage  l'air  de  la  boite,  la  température  intérieure  des  animaux 
opérés  8*élevait  alors,  mais  cette  élévation  de  température  n'était  pas  plus 
rapide  que  ches  un  animal  sain,  ce  qui  semblait  prouver  aussi,  contrairement 
à  l'opinion  de  IIM.  Naunyn  et  Quincke,  que  la  production  de  chaleur  n'était 
pas  devenue  plus  active  sous  Tinfluence  de  l'opcration.  La  température  des 
animaux  opérés  ne  commençait  i  monter  qu'un  certain  tempo  après  l'opé* 
ration,  et  M.  Rosenthal  attribue  cet  effet  à  l'intervention  de  U  fièvre  tnu- 
matique. 


(<*)  J.  RomdIImI.  Zur  Kènntnis$  der  Wârmengulirvno  M  tkm  wrtnklM§en  Tkknm  ( 
IfttioBftehnft,  Crluigto.  *  Anal.  M  C«DtnU»latt..,  1819.  p.  §40). 
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différence  des  animaux  opérés.  On  ne  peut  pas  comparer, 
sans  réserve,  sous  le  rapport  de  la  tbermogénèse  et  des 
perles  de  calorique  qui  ont  lieu  par  la  peau  et  les  or- 
ganes respiratoires,  les  cobayes  et  les  lapins  aux  chiens* 
Puis  il  faudrait  savoir  très-exactement  l'étendue  des  dé- 
sordres traumatiques  produits  par  la  mise  à  nu  de  la 
moelle  épinière,  la  quantité  de  sang  perdue  par  les  ani- 
maux, le  degré  d'épuisement  nerveux  dû  à  la  douleur  chez 
ceux  de  ces  animaux  qui  n'ont  pas  été  anesthésiés  ou  cura* 
risés  avant  l'opération,  etc.  On  n'est  pas  en  droit  non  plus 
de  comparer  les  résultats  de  la  section  transversale  du 
bulbe  rachidien  à  ceux  de  la  section  de  la  partie  inférieure 
de  la  moelle  cervicale,  puisque,  dans  le  premier  cas,  on 
est  absolument  forcé  de  pratiquer  la  respiration  artificielle, 
tandis  que,  dans  le  second  cas,  la  respiration  diaphragma- 
tique  qui  persiste,  suffit  à  l'entretien  d'un  certain  degré 
d'hématose  pulmonaire. 

Les  faits  observés  par  MM.  Naunyn  et  Quincke  me  pa- 
raissent conserver  leur  valeur,  malgré  les  expériences 
dans  lesquelles  on  a  obtenu  des  résultats  différents  des 
leurs,  n  me  paraît  impossible  de  ne  pas  attribuer  à  l'opé- 
ration elle-même,  c'est-à-dire  à  la  section  transversale  de 
la  partie  inférieure  de  la  région  cervicale  de  la  moelle 
épinière,  l'augmentation  si  considérable  de  la  température 
rectale  (â%2),  qui  s'est  produite  en  une  heure  quarante 
minutes  chez  un  des  animaux  mis  en  expérience. 

Ces  faits  peuvent,  ce  me  semble,  servir  à  réfuter 
l'objection  qu'avaient  fournie,  contre  M.  Tscheschichin, 
les  expériences  dans  lesquelles  ce  physiologiste  lui-même 
et  différents  autres  auteurs  avaient  vu  la  température  rectale 
s'abaisser,  après  la  section  transversale  du  bulbe  rachidien, 
ou  de  la  région  cervicale  de  la  moelle  épinière.  J'ajouterai 
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que,  qiiaDd  même  l'abaissement  de  température,  observé 
dans  ces  expériences,  ne  pourrait  pas  s'expliquer  de  la 
façon  indiquée  par  MM.  Naunyn  et  Quincke,  robjeclion 
dont  il  s'agit  n'aurait  pas  une  grande  valeur.  Il  paraî- 
trait, en  effet,  tout  naturel  que  la  diminution  considérable 
de  l'hématose,  dans  le  cas  où  la  moelle  cervicale  est  coupée 
vers  sa  partie  inférieure  et  où  le  diaphragme  reste  seul 
chargé  d'exécuter  les  mouvements  respiratoires,  amenât 
un  abaissement  progressif  de  la  température  centrale  ;  et, 
en  supposant  qu'il  existe  dans  le  bulbe  rachidien  et  la 
moelle  épinière,  des  fibres  allant  porter  aux  différentes 
parties  du  corps  l'influence  modératrice  du  centre  admis 
par  M.  Tscheschichin,  l'effet  de  la  section  de  ces  fibres  ne 
pourrait  vraisemblablement  pas  contre-balancer  celui  de  la 
diminution  de  l'hématose  pulmonaire. 

Les  résultats  obtenus  par  MM.  Naunyn  et  Quincke  sont 
d'ailleurs  corroborés  par  des  faits  cliniques  observés  chex 
l'homme,  et  où  l'on  voit,  malgré  l'augmentation  des  déper- 
ditions de  calorique  à  la  surface  du  corps,  la  température 
centrale  augmenter  dans  des  proportions  considérables, 
sous  l'influence  de  lésions  de  la  région  cervicale  de  la 

moelle  épinière. 

MM.  Naunyn  et  Quincke  ont  réuni  plusieurs  cas  de  ce 
genre  dont  nous  donnons  le  résumé  d'après  le  travail  de 
ces  auteurs  (1). 

L'iin  de  ces  cas  est  bien  connu,  c'est  celui  que  Ben- 
jamin Brodie  a  relaté  dans  les  Transactions  médicth-chirur' 
gicaies,  en  1837.  Il  s'agit  d'uu  homme  qui  avait  subi  un 
écrasement  de  la  moelle  épinière,  au  niveau  de  la  partie 
inférieure  de  la  région  cervicale.  Tous  les  muscles  du  tronc 

lA)  Voy.  anssi  la  thèie  de  àl.  Pochoy,  p.  27  et  28. 
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et  des  membres  étaient  paralysés;  la  respiration  ne  s'ef- 
fectuait plus  que  par  les  èontraclions  du  diaphragme.  La 
mort  n'arriva  qu'au  bout  de  quarante-deux  heures  :  la 
température  s'était  élevée  progressivement  jusqu'aux  der- 
niers moments  ;  elle  avait  atteint  alors  110  degrés  Fahr. 
(43%3  centig.).  M.  Billrolh  a  rapporté  (1)  un  cas  de  frac- 
ture de  la  sixième  vertèbre  cervicale,  avec  écrasement  de 
la  moelle  épinière  à  ce  niveau.  Cinquante  heures  après  le 
moment  où  la  lésion  s'était  produite,  on  trouva  chez  le 
blessé  une  température  de  Û2%2.  Dans  un  autre  cas, 
observé  dans  le  service  de  M.  Frerichs,  on  constata  aussi 
une  élévation  de  la  température  centrale.  Il  s'agissait  encore 
d'une  fracture  de  la  colonne  vertébrale,  au  niveau  de  la 
cinquième  et  de  la  sixième  vertèbres  cervicales,  avec  écra- 
sement de  la  moelle  épinière  au  même  niveau.  Tous  les 
muscles  du  tronc  et  des  membres  étaient  paralysés,  à 
l'exception  du  diaphragme.  La  température  axillaire,  cinq 
heures  après  la  production  de  la  lésion,  était  de  â7%6;  au 
bout  de  douze  heures  elle  était  de  &0'',9;  au  bout  de  quinze 
heures,  de  42%1.  Au  bout  de  dix-neuf  heures,  la  tempé- 
rature de  l'aisselle  était  montée  à  /i3%6  ;  celle  du  rectum  à 
kSffi.  M.  Quincke  a  rapporté  aussi  un  fait  de  compression 
du  bulbe,  observé  dans  un  cas  de  carie  de  l'atlas,  de  l'axis 
et  de  l'occipital,  par  suite  d'une  chute.  Il  n'y  avait  aucune 
autre  lésion.  Dans  les  trois  derniers  jours  de  la  vie,  la 
température  monta  de  S7*  à  Û3*,6.  Elle  monta  encore 
un  peu  après  la  mort,  et  resta  au  môme  degré  pendant 
deux  heures. 

La  température  centrale,  chez  l'homme,  peut  donc  subir 
aussi  une  augmentation  considérable  sous  l'influence  d'une 

(1)  Langenbeck's  ArchW;  1862. 
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solution  de  continuité  de  la  moelle  épinière,  dans  sa  région 
dorsale.  Probablement  les  draps  et  les  couvertures,  qui 
séparent  le  corps  du  blessé  de  l'atmosphère  ambiante, 
jouent,  pour  l'homme,  le  même  rôle  que  l'ouate  dont 
MM.  Naunyn  et  Quincke  enveloppaient  les  chiens  qu'ib 
avaient  opérés. 

Les  modifications  subies  par  la  température  centrale  des 
mammifères,  dans  les  cas  où  des  lésions  de  l'axe  bulbo- 
spinal  ont  interrompu  sa  continuité,  ne  peuvent  donc  pas 
être  alléguées  comme  des  objections  très-sérieuses  contre 
l'hypothèse  de  M.  Tscheschichin.  Mais  on  ne  saurait  non  plus 
les  considérer  comme  des  arguments  en  faveur  de  celte 
hypothèse.  Nous  ignorons,  en  effet,  si  les  effets  thermiques 
des  lésions  du  bulbe  ou  de  la  moelle  épinière  proviennent 
uniquement  d'une  action  directe  qu'elles  exerceraient,  par 
paralysie  ou  par  irritation,  sur  les  éléments  nerveux  qui 
sont  immédiatement  atteints  dans  ces  centres  :  ou  bien  s'ils 
ne  dépendent  pas  de  l'état  d'éréthisme  que  peuvent  provo- 
quer ces  lésions  dans  toute  ou  presque  toute  l'étendue  de  la 
substance  grise  de  l'axe  bulbo-spinal.  Remarquez  que,  si 
cette  dernière  inten>rétation  était  exacte,  l'hypothèse  de 
M.  Tscheschichin  ne  serait  même  plus  en  question.  Les 
lésions  du  bulbe  rachidien,  ou  celles  de  la  région  cervicale 
de  la  moelle  épinière,  n'agiraient  plus  sur  la  tempôratore 
centrale»  en  paralysant  les  fibres  nerveuses  qui  vont  porter 
à  toutes  les  parties  du  corps  l'influence  du  centre  modé- 
rateur admis  par  cet  auteur.  L'effet  observé  serait  dû  à 
une  exaltation  morbide  des  propriétés  physiologiques  de  la 
substance  grise  soit  de  la  moelle  épinière  seule,  aoit  du 
bulbe  rachidien  et  de  la  moelle,  c'est-à-dire  aux  modifi- 
cations vasculaires  et  à  l'exagération  des  actes  de  nutrition 
intime,  qu'un  tel  état  de  la  substance  grise  bulbo-mé- 
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dullaire  détermine  vraisemblablement  dans  tous  les  points 
du  corps. 

Or,  si  nous  consultons  les  expériences  faites  sur  les  ani- 
maux, nous  voyons  que  la  réflectivité  médullaire  a  (géné- 
ralement été  en  augmentant,  à  partir  du  moment  de  la 
vivisection  jusqu'aux  approches  de  la  mort,  et  -nous  pou- 
vons supposer  que  tous  les  actes  physiologiques,  sur  lesquels 
la  moelle  éplniëre  peut  exercer  son  influence  comme 
centre  nerveux,  ont  dû  subir  les  effets  de  cette  exaltation  des 
propriétés  médullaires.  On  sait  que  les  lésions  médullaires 
peuvent,  dans  certains  cas,  agir  non-seulement  sur  les  pro- 
priétés de  la  partie  de  la  moelle  située  au-dessous  ou  en 
arrière  du  siège  de  ces  lésions,  mais  souvent  aussi  sur  celles 
de  la  partie  de  la  moelle  qui  est  située  en  avant  de  ce  siège. 
Aussi  ne  nous  étonnerons-nous  pas  de  voir  des  lésions 
portant  sur  les  parties  inférieures  de  la  moelle,  chez 
r  homme,  produire  une  augmentation  de  la  température 
centrale,  tout  à  fait  comparable  à  celle  que  déterminent  des 
lésions  du  bulbe  rachidien  ou  de  la  région  cervicale  de  la 
moelle.  Un  pareil  résultat  ne  serait  guère  explicable  par 
l'hypothèse  de  M.  Tscheschicbin.  Nous  voyons,  parmi  les 
cas  qu'ont  coUigés  MM.  Naunyn  et.  Quincke,  un  fait  de 
ce  genre  observé  par  Simon.  Dans  un  cas  où  une  frac- 
ture de  la  douzième  vertèbre  dorsale  avait  déterminé  une 
contusion  et  une  apoplexie  de  la  moelle  épinière  à  ce 
niveau ,  la  température  centrale  du  blessé,  au  bout  de 
trois  jours,  était  montée  à  kk''  C.  Il  est  clair  que,  dans  un 
cas  de  ce  genre,  une  pareille  augmentation  de  la  tempé- 
rature centrale  ne  peut  pas  être  attribuée  seulement  à  la 
production  plus  intense  de  calorique  dans  les  parties  infé- 
rieures du  corps.  Il  y  a  eu  évidemment  une  suractivité  de 
la  thermogénèse  dans  toutes  les  parties  du  corps;  et  cette 
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suractivité  a  dû  être  provoquée,  en  partie  du  moins,  par 
TexaltatioD  des  propriétés  de  la  moelle  épinière,  dans  toute 
retendue  de  ce  centre  nerveux. 

En  résumé,  je  crois  que  Texistence  d'un  centre  mode-* 
rateur  de  la  thermogénèse,  tel  que  l'admet  M.  Tsches- 
chichin,  est  loin  d'être  prouvée.  Les  lésions  de  l'isthme  de 
l'encéphale  déterminent  bien,  comme  il  le  dit,  uno  éléva- 
tion progressive  et  assez  considérable  de  la  température 
centrale  :  du  moins,  c'est  là  leur  effet  ordinaire,  dans  les 
conditions  qu'il  indique.  Les  expériences  que  j*ai  filites  ne 
me  permettent  pas  d'en  douter.  Si  M.  Pochoy  a  obtenu 
un  résultat  différent  de  celui-là  (1),  cela  tient  évidemment 
en  partie,  à  ce  que  la  section  de  l'isthme  de  l'encéphale  a 
produit  un  affaissement  bien  plus  considérable  des  animaux 
opérés,  et  un  affaiblissement  bien  plus  marqué  de  la 
respiration  que  dans  les  cas  ordinaires.  D'ailleurs,  comme 
M.  Pochoy  le  reconnaît  lui-même,  les  lésions  qu'il  a  faites 
n'étaient  peut-être  pas  semblables  à  celles  qu'avaient  pra- 
tiquées M.  Tscheschichin. 

Mais  si  j 'admets  que  les  lésions  de  l'isthme  de  l'encéphale 
peuvent  provoquer,  comme  l'assure  ce  dernier  expérimen- 
tateur, une  suractivité  de  la  thermogénése,  je  ne  pense 
pas  que  ce  soit  par  suite  de  la  suppression  de  l'action  d*un 
centre  modérateur  qui  serait  situé  dans  l'encéphale,  en 
avant  du  bulbe  rachidien  ;  il  me  semble,  je  le  répèle,  que 
cet  effet  doit  être  expliqué  par  Texaltation  des  propriétés 
et  des  fonctions  propres  de  la  substance  grise  de  la  moelle 
allongée  et  de  la  moelle  épinière.  C'est,  pour  moi,  un  effet 
d'irritation  nerveuse  et  non  de  paralysie  (2) .  C'est  là  la  conda* 

(!)  Pocboj,  loc.  cit.  p.  46' et  laÎT. 

(2)  M.  Brown-Séqtiard  s'était  déjà  pxprimé  dtni  le  même  sens  (ConpC^ 
renduf  de  U  Société  de  Biologie,  1871,  p.  IO.Hk 
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sion  à  laquelle  condairaient  les  expériences  de  MM.  Bruck 
et  Gunter.  M.  Heidenhain  assure  même  que  Texcitation 
électrique  des  parties  où  siégerait  le  prétendu  centre 
modérateur  de  M.  Tscheschicbin,  peut  donner  lieu  à  une 
élévation  rapide  de  la  température  intérieure  du  corps. 
Un  autre  expérimentateur,  M.  Lewitzky  (1),  a  interprété 
dans  un  sens  analogue  les  résultats  des  lésions  de  Tistbme 
encéphalique.  Il  dit  avoir  constaté  que  la  section  de 
l'isthme,  faite  au  lieu  indiqué  par  M.  Tscheschichin,  déter- 
mine souvent  des  convulsions,  et  il  n'aurait  noté  une  aug- 
mentation de  la  température  centrale,  que  dans  les  cas  où 
ces  convulsions  avaient  lieu  :  dans  les  autres  cas,  au  con- 
traire, la  température  centrale  s'abaissait  progressivement. 
Les  convulsions  doivent  jouer  un  rôle  important,  dans  les 
cas  où  elles  se  manifestent;  mais  il  me  semble  qu'il  y  aurait 
exagération  à  prétendre  qu'il  y  a  une  relation  étroite  entre 
ces  convulsions  et  l'augmentation  de  température  notée 
par  M.  Tscheschichin  :  l'exaltation  des  propriétés  physio- 
logiques et  du  fonctionnement  propre  de  la  substance  grise, 
alors  même  qu'elle  ne  se  traduit  pas  par  un  état  convulsif 
appréciable,  me  paratt  suffire  à  l'explication  de  la  suracti- 
vité de  la  thermogénèse,  dans  les  parties  du  corps  en  rap- 
port avec  les  régions  de  Taxe  bulbo-spinal  où  cette  exalta- 
tion est  provoquée.  Il  s'agit,  du  reste,  dans  ces  cas^  d'une 
exaltation  fonctionnelle  très-différente  de  celle  que  pro- 
duisent la  strychnine  et  les  autres  poisons  convulsivants  ; 
car,  dans  les  cas  d'intoxication  par  ces  substances,  l'aug- 
mentation de  température  que  Ton  constate  est  évidemment 
liée  aux  convulsions  ^ue  provoquent  ces  agents  toxiques. 
L^hypothèse  de  M.  Tscheschichin  a  rencontré  encore 

(i)  p.  Letfitsky  (Vifchow's  Archiv,  1869,  t.  47). 
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d'aatres  contradicteurs.  M.  Heidenhain,  qui  a  beaucoup 
étudié  cette  question,  et  qui  pense,  comme  nous  TOnons 
de  le  dire,  que  les  résultats  obtenus  par  M.  Tschescbichin 
sont  des  effets  d'excitation,  est  arrivé,  lui  aussi,  à  celte 
conclusion  qu'il  n'y  a  pas  de  centre  modérateur  de  la 
chaleur.  M.  Riegel  (1)  conclut  dans  le  même  sens. 

Il  faut,  en  un  mot,  croyons-nous,  rejeter  l'hypothèse 
d'un  centre  modérateur  des  phénomènes  thermogènes  : 
par  conséquent,  on  ne  doit  pas  admettre  la  définition  de 
la  lièvre,  telle  que  l'a  donnée  M. Tschescbichin,  pour  qui  la 
fièvre  serait  le  résultat  d'une  suractivité  morbide  de  la 
moelle,  déterminée  par  un  affaiblissement  paralytique  du 
centre  modérateur  (2). 

Les  centres  nerveux,  en  tout  cas,  cela  est  incontestable, 
agissent  sur  la  thermogénèse.  Aux  lésions  et  aux  modifica- 
tions fonctionnelles  morbides  des  centres  nerveux  peut  cor- 
respondre  soit  une  augmentation,  soit  une  diminution  de  la 
caloriScation,  dans  telle  ou  telle  partie  du  corps,  ou  dans 
toute  rétendue  de  l'organisme.  Oette  influence  des  centres 
nerveux  peut  s*exercer  par  l'intermédiaire  des  nerfs  vaso- 
moteurs.  Je  n'ai  pas  besoin  d'insister  sur  cette  proposition. 
Puisque  les  nerfs  vaso-moteurs  ont  leur  origine  directe  ou 
indirecte  dans  l'axe  bulbo-spinal,  les  modifications  de 
l'activité  de  la  substance  grise  du  bulbe  rachidien  et  de 

(1)  Pr.  Rifig^d.  Veber  den  Binfiuts  JkM  CentrainerveHMjfstem$  amf  dit 
Thieriiche  Wdrme  (PQnf er*8  Archiv,  1871-72,  p.  629-672). 

(2)  L'hypoUiète  de  II.  Tschescbichin,  relative  à  l'eiisteace  d'un  oeotf«  bo- 
dénteur  de  U  thermogénèse  chet  les  mammifères»  n'a  pas  été  ahaodowiée 
par  tons  les  physiologistes.  Elle  a  trouvé  récemment  encore  au  défeunor, 
II.  SchreiberO. 

fl«74.  t.  VUI,  p.  ft16.  -  Aul.  te  novna  dM  Sùtwm  nédiedw ,  IV,  1814,  p.  64) 
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la  moelle  épioière  pourront  se  traduire  par  une  constric* 
tion  ou  une  dilatation  des  vaisseaux  à  parois  musculaires, 
soit  dans  une  partie  du  corps,  soit  dans  tout  l'organisme  : 
il  en  résultera  nécessairement  un  abaissement  ou  une 
élévation  de  la  température,  si  toutefois  les  résultats  de 
ces  changements  du  calibre  des  vaisseaux  ne  sont  pas  mo- 
diGés  par  l'augmentation  ou  la  diminution  que  peut  subir, 
d'une  façon  connexe,  la  déperdition  normale  de  calorique 
par  la  peau  et  les  voies  respiratoires. 

En  outre,  les  centres  nerveux  peuvent  agir,  selon  toute 
vraisemblance,  d'une  façon  directe,  sur  la  nutrition  intime 
et  sur  les  divers  phénomènes  physioo -chimiques  qui  s'ef- 
fectuent dans  la  substance  organisée  des  tissus,  et  ils 
peuvent,  conséquemment ,  influencer  la  thermogénëse. 
Cette  influence,  je  l'ai  déjà  dit,  n'est  pas  conduite  proba- 
blement dans  les  tissus  par  des  fibres  spéciales,  mais  bien 
par  les  diverses  fibres  nerveuses ,  qui  mettent  les  centres 
nerveux  en  communication,  d'une  façon  plus  ou  moins 
médiate,  avec  les  éléments  de  ces  tissus.  C'est  par  l'inter- 
médiaire des  fibres  nerveuses  motrices  que  les  centres  ner- 
veux, ainsi  que  nous  le  verrons  plus  tard,  gouvernent  en 
quelque  sorte  la  nutrition  des  faisceaux  musculaires  pri- 
mitifs, et  sans  doute  les  divers  phénomènes  physico-chi- 
miques qui  s'y  produisent  ;  les  fibres  sensitives  jouent 
probablement  un  rôle  analogue,  quoique  moins  important, 
par  rapport  à  la  plupart  des  éléments  de  la  peau,  etc.;  les 
fibres  sympathiques,  enfin ^  exercent  vraisemblablement 
aussi  une  action  du  même  genre  sur  les  tissus  qu'elles 
innervent. 

C'est  par  ce  doublé  mécanisme,  c'est-à-dire  en  modifiant 
soit  l'influence  des  fibres  nerveuses  vaso-motrices  sur  les 
vaisseaux,  soit  celle  des  diverses  autres  sortes  de-  fibres  sur 
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les  éléments  anatoiniques  extra-vasculaires,  que  les  centres 
cérébro-spinaux  peuvent  agir  sur  la  thermogénèse. 

• 

Mais  de  quelle  manière  les  causes  morbides  agissent-elles 
sur  les  centres  cérébro-spinaux,  pour  modifier  soit  Tune, 
soit  Tautre  de  ces  deux  sortes  d'influences,  soit  les  deux  à 
la  fois,  et  surtout  pour  produire  cet  effet  dans  toute  ou 
presque  toute  Tétendue  de  Toi^anisme? 

Il  est  possible  que,  dans  certains  cas,  une  impression 
spéciale,  partie  d'un  foyer  morbide  limité,  soit  transmise  par 
des  fibres  nerveuses  centripètes  à  Taxe  bulbo-spinal,  et 
qu'elle  y  provoque  un  trouble  fonctionnel,  déterminant, 
par  Tinterniédiaire  des  nerfs  vaso-moteurs  et  des  divers 
autres  nerfs,  une  modification  des  phénomènes  physico- 
chimiques qui  ont  lieu  dans  les  divers  tissus.  Il  se  produi- 
rait donc,  dans  ces  cas,  par  Tune  des  deux  voies  que  nous 
venons  d'indiquer,  ou  plutôt  par  ces  deux  voies  en  même 
temps,  une  exaltation  réflexe,  plus  ou  moins  généralisée, 
des  processus  de  combustion  et  de  nutrition  intimes,  et 
par  suite,  une  élévation  de  la  température  intérieure  du 
corps.  C'est  de  cette  façon  que  Ton  pourrait  être  tenté 
d'expliquer  l'élévation  de  la  température  intérieure  qu'on 
observe  dans  les  cas  de  fièvre  traumatiqne. 

Il  est  bien  certain  qu'il  se  passe  quelque  chose  de  ce 
genre,  dans  le  cas  d*adaptation  des  phénomènes  de  calori- 
fication  aux  conditions  thermiques  du  milieu  extérieur. 
C'est  bien  évidemment  par  l'intermédiaire  du  système  ner- 
veux central,  que  les  actes  physico-chimiques,  qui  produi- 
sent de  la  chaleur,  et  aux  modifications  desquels  sont  dues 
en  partie  les  variations  de  la  température  intérieure,  de- 
viennent plus  on  moins  énergiques,  suivant  que  le  milieu 
extérieur  se  refroidit  ou  s'échauffe.  Et  c'est  aussi  par  Tin-* 
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termédiaire  du  système  nerveux  que  les  vaisseaux  à  parois 
musculaires  de  la  peau,  du  tissu  sous-cutàné  et  probable- 
ment des  organes  respiratoires,  subissent  un  resserrement 
ou  une  dilatation  dans  ces  conditions,  et  contribuent 
ainsi,  par  Taugmentation  ou  la  diminution  des  déperdi- 
tions de  calorique  qui  en  résultent,  au  maintien  d'un 
degré  à  peu  près  fixe  pour  la  température  intérieure  du 
corps  (1). 

Mais  en  est-il  réellement  ainsi  dans  la  fièvre  en  général, 
ou  même  dans  la  fièvre  traumatique  en  particulier?  Une 
expérience  de  M.  Cl.  Bernard  semblerait  autoriser  ce  rap- 
prochement. 

Sur  un  cheval,  si  Ton  enfonce  un  clou  dans  la  partie  du 
pied  recouverte  par  le  sabot,  on  ne  tarde  pas  à  voir  s'allu- 
mer une  fièvre  traumatique  assez  intense.  Or,  après  avoir 
coupé  tous  les  nerfs  sensitifs  qui  partent  du  pied,  avant  de 
soumettre  l'animal  à  cette  expérience,  M.  Cl.  Bernard  a 
constaté  que  la  fièvre  fait  défaut. 

On  pourrait  conclure  de  cette  expérience,  que  la  fièvre 
traumatique  résulte  bien  réellement  d'une  impression  par- 
tie de  la  r^ion  malade  ;  mais  cette  expérience  n'a  pas  été 
suflBsamment  répétée  pour  que  Ton  soit  certain  de  la  con- 
stance du  résultat  obtenu  par  M.  Cl.  Bernard.  Je  dirai  même 
plus:  ce  résultat  ne  doit  être  interprété  dans  ce  sens 
qu*avéc  les  plus  grandes  réserves,  car  sur  d'autres  animaux 
que  le  cheval,  une  expérience  du  même  genre  a  produit 
des  effets  tout  différents.  Ainsi,  HM.  Breuer  et  Cbrobak  ont 


(I)  Tbx  dit  ailleurs  que  lei  TarlAtioiii  du  calibre  des  Taiaseaux  pulmonaires 
peuvent  avoir  aussi  une  certaine  influence  sur  la  thermogénèse  animale,  par  un 
autre  mécanisme,  c'est-à-dire  en  modifiant  le  volume  du  sang  qui  entre  en 
conflit  avec  l'air  dans  les  poumons»  et  en  augmentant,  par  conséquent,  ou 
diminnant,  la  quantité  d'oxygène  absorbée  dans  nn  temps  donné. 
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coupée  sur  des  chiens,  tous  les  nerfs  d'un  des  membres 
postérieurs,  à  savoir  :  les  nerfs  sciatique,  crural,  obtu- 
rateur ;  ils  ont  même  sectionné  l'artère  fémorale,  de  façon 
à  diviser  aussi  les  fibres  nerveuses  qui  accompagnent  cette 
artère  ;  puis,  dès  le  second  jour  après  l'opération,  ils  ont 
soumis  le  membre  ainsi  énervé  à  diverses  irritations  trau- 
matiques*  Ils  ouvraient  les  articulations  du  pied,  et  intro- 
duisaient de  riode,  de  l'huile  éthérée  de  moutarde  dans 
les  articulations  du  tarse  et  du  métatarse.  Des  expériences 
de  contrôle  étaient  faites,  de  la  même  façon,  sur  des  chiens 
dont  les  nerfs  n'avaient  point  été  coupés.  La  température 
centrale,  chez  les  chiens  qui  avaient  subi  la  section  préalable 
des  nerfs  du  membre,  s'éleva  rapidement  à  &0*,ft,  A0*6, 
et  même  /il%2  chez  l'un  d'eux.  Chez  plusieurs  chiens,  dont 
les  nerfs  étaient  intacts,  on  observa,  au  début,  un  abais- 
sement de  température  (1). 

Ces  expériences  prouvent  que  la  fièvre  traumatiqae  ne 
provient  pas  d'une  influence  nerveuse  partie  de  la  lésion 
et  transportée  au  centre  nerveux  ;  et  l'on  peut  admettre 
qu'elle  est  plutôt  due  à  une  modification  des  liquides  qui 
baignent  les  parties  lésées  et  qui,  transportés  par  le  sang, 
iraient  agir  soit  sur  les  centres  nerveux,  soit  sur  la  sub- 
stance organisée  elle-même  des  différents  tissus. 

Ces  expériences  peuvent  servir  aussi  u  montrer  que  la 
douleur  produite  par  les  traumatismes  n'est  pour  rien 
dans  les  phénomènes  d'élévation  de  température,  qui  se 
manifestent  au  moment  où  se  déclare  la  fièvre  dite  trau* 
matique.  Elles  viennent  corroborer  les  autres  arguments 
qui  témoignent  dans  le  même  sens  et  dont  je  dob  vous 

(!)  J.  Brener  etChrobak.  ZurLehrtvmn  Wumi/leber {clUUon  de  M.  Hénoeiive: 
De  la  fièvre  trmoMUque,  in  AichÎTM  de  physiologie,  t,  I,  iSSS,  p.  S«|.) 
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dire  quelques  naots.  D'abord,  les  dooleors  intenses  ont 
disparu  d'ordinaire  à  ce  moment.  D'autre  part,  la  douleur, 
comme  le  fait  voir  l'expérimentation,  ne  donne  pas  lieu  à 
une  élévation  de  la  température  intérieure.  Elle  provoque 
plutôt  un  abaissement  de  cette  température. 

M.  CI.  Bernard,  dans  ses  Leçons  sur  la  chaleur  (1),  rap- 
pelle qu'il  a  fait  connaître,  il  y  a  déjà  longtemps,  des  expé« 
riences  qui  démontrent  l'exactitude  de  cette  proposition. 
Voici  l'une  de  ces  expériences.  Ayant  introduit  un  ther«* 
momètre  dans  la  carotide  d'un  chien,  il  mit  à  découvert 
un  rameau  du  plexus  cervical  et  en  électrisale  bout  central, 
n  y  eut  de  la  douleur,  de  l'agitation  ;  sous  cette  influence, 
la  température  monta  d'abord,  puis  baissa  définitive*- 
ment  (2).  Cette  expérience  parait  assurément  très-probante. 
Elle  l'eût  été  davantage,  si  elle  avait  été  faite  sur  un  animal 
curarisé  et  ayant  les  nerfs  vagues  coupés,  de  façon  à  empê- 
cher l'influence  de  l'agitation  de  l'animal  et  celle  des 
modifications  des  mouvements  du  cœur.  Bien  que,  théori- 
quement, cette  agitation  puisse  être  considérée  comme  une 
cause  d'élévation  de  la  température  intérieure,  cependant 
on  peut  dire  que  cela  n'est  pas  prouvé.  M.  Cl.  Bernard 
cite  une  autre  expérience  dans  laquelle  il  a  constaté  un 
abaissement  de  température  dans  l'oreille  d'un  lapin  non 
curarisé,  sur  lequel  il  électrisait  le  bout  central  du  nerf 
auriculaire  du  plexus  cervical  du  côté  correspondant.  Hais 
ici,  il  ne  s'agit  plus  de  la  température  centrale.  Les  vais- 
seaux de  l'oreille  se  resserrent  sous  l'influence  de  Vex^ 
citation  du  bout  central  du  nerf  électrisé,  comme  ils  se 
seraient  resserrés  sous  TinQuence  de  la  faradisation  du 


(i)  IM.  cit.,  p.  1334. 

(2)  Cl.  Bernard,  le^m$  $ur  Us  liquide»  de  F  organisme  ^  t.  I,  p.  155. 
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bout  central  du  nerf  sciatique,  ou  de  tout  autre  nerf 
jsensitif  ou  mixte  :  mais  cela  ne  donne  pas  un  indice  cer- 
tain pour  les  modifications  que  peut  éprouver  la  tempé- 
rature intérieure  dans  ce  cas.  D  ailleurs,  la  constriction 
des  vaisseaux  de  Toreille,  produite  sur  le  lapin  par  la  fa- 
radisation  du  bout  central  du  nerf  cervico-auriculaire, 
ne  dure  que  quelques  instants,  et  elle  fait  bientôt  place 
à  une  forte  dilatation  vasculaire,  avec  élévation  de  la  tem- 
pérature. 

M.  Mantegazza  (1)  a  publié,  en  1866,  des  expériences 
tendant  à  prouver  que  la  température  intérieure  diminue 
sous  rinfluence  de  la  douleur.  Pour  cela,  il  prenait  la 
température  rectale  sur  des  animaux  (lapins,  chiens)  chez 
lesquels  il  électrisait  ou  il  écrasait  un  nerf  sensitif,  le 
nerf  sciatique,  par  exemple;  et  il  constatait  que  cette  tem- 
pérature baissait,  au  bout  de  quelques  minutes,  pendant 
qu'il  excitait  ce  nerf.  M.  Heidenhain  pense  que  le  rectum 
n'est  pas  un  endroit  très-bien  choisi  pour  ces  sortes  d'ex* 
périences,  parce  qu'il  peut  s'y  produire  des  variations  de 
température,  suivant  la  quantité  de  matières  fécales  qui 
s'y  trouvent  contenues,  et  suivant  qu'il  y  a  ou  non  des  con- 
tractions de  l'intestin.  C'est  au  moins  ce  qui  résulterait  des 
expériences  de  M.  Korner  (2).  J'ajoute  qu'il  faudrait  s'as- 
surer directement  si,  sous  l'influence  des  excitations  dou- 
loureuses faites  sur  un  nerf  quelconque,  et  surtout  sur  le 
nerf  sciatique,  les  vaisseaux  de  la  membrane  muqueuse 
du  rectum  ne  se  resserrent  pas. 

C'est,  en  tout  cas,  ce  qui  arrive  pour  les  vaisseaux  de 

(1)  Maotegana,  Deiia  atione  dei  dolort  iuiia  cahrificaiione  et  ni  tmoii 
delcuore, 

(2)  H.  Kôrner,  Beiîrâge  tur  TemperaturiopograpMe  deê  TKkrkÔrperê*  Brariav, 
1871.  (aution  de  M.  HeidenhaiD.) 
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la  laogue,  comme  je  l'ai  vu  à  diverses  reprises,  même  sut 
des  animaux  curarisés  (1).  Or,  n'est-ce  pas  par  cette  con- 
traction vasculaire  qu'il  faut  expliquer  les  résultats  des 
expériences  faites  par  M.  Mantegazza  sur  lui-même,  et  dans 
lesquelles  il  a  vu  le  (hermomètre,  placé  sous  sa  langue, 
marquer  un  léger  abaissement  de  température^  lorsqu'il  se 
soumettait  à  une  vive  douleur. 

M.  Heidenhain  a  fait  aussi  des  recherches  sur  le  même 
sujet.  Les  expériences  ont  été  pratiquées  sur  des  ani-- 
maux  curarisés  (chiens,  pour  la  plupart  des  expériences), 
chez  lesquels  Tbématose  pulmonaire  était  entretenue  par 
la  respiration  artiQcielle  (2).  On  n'a  pas  à  craindre  ainsi 
Tinfluence  possible  de  l'agitation  causée  par  la  douleur; 
les  animaux  cependant  conservent  encore  leur  sensibi- 
lité, comme  le  démontrent  les  troubles  de  la  circulation 
cardiaque  et  l'augmentation  de  la  pression  sanguine  intra- 
artérielle  sous  l'influence  des  excitations  douloureuses.  De 
plus,  les  nerfs  vago-sympathiques  étaient  coupés,  de  façon 
à  empêcher  l'influence  réflexe  de  la  moelle  allongée  sur  le 
cœur.  Or,  M.  Heidenhain  a  constaté,  chez  les  animaux 
curarisés,  un  abaissement  de  la  température,  lorsqu'il  éleC'- 
trisait  un  nerf  sensitif  ou  qu'il  le  soumettait  à  des  excita* 
lions  mécaniques.  Le  thermomètre  était  introduit  soit  dans 
le  ventricule  gauche  ou  l'aorte,  soit  dans  la  veine  cave  ;  et 
Ton  avait  soin  de  ne  pas  l'enfoncer  trop  ni  trop  peu  dans 
cette  veine,  pour  ne  pas  le  mettre  directement  en  rapport 
avec  le  sang  de  la  veine  sus-hépatique  ou  avec  celui  des 

(i)  T.  1,  p.  238. 

\2)  Ueideohain,  Ueber  bùher  unbeachtete  Einwirkungen  de»  Nervensy* 
items  auf  die  Kôrpertemperatur  vnd  den  Kreùlauf  (Pflûger's  Archif,  1870, 
p.  504-565).  —  R*  Heidenhain  el  Leopold  Landau,  Emeute  Beobachtungen 
ûher  den  Einfluss  des  vasomotorischen  Nervensystems  auf  den  KreUiauf  und 
die  Kôrpertemperatur  {fùû^tf  9  Arehi^,  1871-72    p.  77-114). 
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veines  lombaires.  L'abaissement  de  température  se  produi- 
sait rapidement,  soit  dans  le  sang  artériel,  soit  dans  le  sang 
veineux,  et  atteignait  parfois  O'',.^  à  1*  C.  Un  abaissement 
analogue  avait  lieu  aussi  sous  rinfluence  de  la  suspension  de 
la  respiration.  Il  y  avait,  dans  l'un  ou  l'autre  cas,  une  aug- 
mentation concomitante  de  la  pression  sanguine. 

L'abaissement  de  la  température  intérieure,  sous  l'in- 
fluence des  excitations  douloureuses  doit  seule  nous  préoc- 
cuper. M.  Heidenbain  attribue  ce  phénomène  à  l'accé- 
lération de  la  circulation  dans  les  gros  vaisseaux ,  sans 
pouvoir  expliquer,  toutefois,  comment  cet  abaissement  de 
température  peut  se  produire,  alors  que  les  artérioles  se 
resserrent  dans  la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
et  que,  par  œnséquent,  les  causes  de  déperdition  de  calo- 
rique sont  moins  actives  que  dans  l'état  normal. 

Les  rechercbes  de  M.  Heidenbain  ont  été  soumises  à  uo 
examen  critique  détaillé  par  M.  Riegel  (1).  Ce  pbysiolo* 
giste  a  combattu  la  plupart  des  assertions  de  H.  Heidenbain, 
et  il  met  en  doute  même  la  constance  de  l'abaissement  de 
la  température  centrale,  sous  l'influence  de  l'irritation 
d'un  nerf  sensitif.  Du  moins,  il  a  constaté  des  résultats 
très-variables,  dans  ses  propres  expériences. 

En  réalité,  il  s*agit  là  d'investigations  de  la  plus  grande 
difficulté,  dans  lesquelles  tant  de  causes  d'erreur  peuvent 
s'introduire,  que  l'on  est  naturellement  porté  à  n'en  ac- 
cueillir les  résultats  qu'avec  la  plus  grande  défiance.  La 
ligature  des  animaux  sur  le  dos,  la  trachéotomie,  TactioD 


(1)  Frani  Wegely  Ueber  den  Ein/îuss  der  Nervensystenu  ouf  den  Krtùhmf 
wid  die  Kôrpertemperatur  (Pflûger't  Archi?,  1871,  p.  350-435).  Voy.  §  UI, 
Ueber  dée  Betùhmgen  det  Nervensystenu  zum  Kreùhuf  wid  mr  Kôrper- 
temperalur.  —  Et,  Ueber  die  Betiehung  der  Gefûtsnerven  tiir  DrperUa^ 
raiur  (Pflûger*!  ArchW,  1871-72,  p.  A01-A5A). 
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du  curare,  sont  tout  autant  de  conditions  qui  peuvent, 
comme  le  rappelle  M.  Riegel,  modifier  la  température  des 
animaux,  et  ce  ne  sont  sans  doute  pas  les  seules  qui  peuvent 
intervenir  dans  ces  expériences. 

En  supposant  que  la  température  s'abaisse  dans  la  veine 
cave  et  dans  l'aorte,  sous  Tinfluence  de  Texcitation  d'un 
nerf  sensitif,  comme  persiste  à  l'affirmer  M.  Heidenhain, 
on  pourrait  peut-être  l'expliquer  par  l'abondance  du  sang 
refroidi  qui  arrive  dans  les  veines  caves,  au  moment  de 
l'irritation  douloureuse.  Les  petits  vaisseaux  se  resser- 
rent, eneflTet,  très-rapidement,  surtout  ceux  de  la  peau  et 
du  tissu  cellulaire  sou^cutané;  le  sang  doit  donc  être,  plus 
rapidement  que  dans  l'état  normal ,  chassé  des  capillaires 
et  des  veinules  de  la  peau,  après  s*y  être  refroidi,  et  il  peut 
revenir  en  plus  grande  quantité,  pendant  quelques  instants 
du  moins,  dans  les  veines  caves  ;  on  conçoit  qu'il  puisse 
en  résulter  un  certain  degré  de  réfrigération  plus  ou  moins 
durable  de  la  masse  du  sang. 

On  pourrait  peut-être  expliquer  aussi  de  cette  façon, 
comment  l'irritation  des  nerfs  seusitifs,  chez  un  animal 
Oévreux,  ne  produit  plus,  d'après  M.  Heidenbain,  d'abais- 
sement de  la  température  du  sang  de  la  veine  cave  ou  de 
l'aorte.  Ce  ne  serait  pas,  comme  le  pense  M.  Cl.  Bernard, 
parce  que  le  grand  sympathique  est  paralysé  dans  la  fièvre, 
mais  ce  serait  parce  que  le  sang,  qui  rentre  rapidement 
dans  la  circulation,  sous  l'influence  de  la  contraction  vascu- 
laire  périphérique,  produite  par  l'irritation  douloureuse, 
a  une  température  qui  ne  s'éloigne  pas  beaucoup  de  la 
température  intérieure  du  corps. 

En  tout  cas,  nous  pouvons  affirmer  en  toute  assurance 
que  la  douleur  ne  peut  pas  être  considérée  comme  une 
cause  d'augmentation  de  la  température  intérieure  du 
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corps.  Ce  serait  plutôt  le  contraire  qui  aurait  lieu,  si  les 
faits  observés  par  M.  Heidenhaîn  sont  exacts  :  les  expé- 
riences de  MM.  Breuer  et  Ghrobak  ne  laissent  mèaie  aucun 
doute  à  cet  égard.  Ce  n'est  donc  pas  la  douleur  qui  peut 
jouer  un  rôle  dans  la  production  de  Télévation  de  la  tempé- 
rature intérieure  chez  un  individu  atteint  de  fièvre  trauma- 
tique ,  ce  qui  n'avait  d' ailleurs  guère  besoin  d'être  démontré. 

L'appareil  vaso-moteur  exerce  une  influence  réelle,  non- 
seulement  sur  l'activité  de  la  thermc^énèse,  dans  la  fièvre, 
mais  encore,  on  le  conçoit  bien,  sur  la  rougeur  et  la  cha- 
leur des  téguments.  M.  Schiff  a  insisté  à  plusieurs  reprises 
sur  ce  point  de  physiologie  pathologique. 

Pour  le  prouver,  voici  l'expérience  qu'il  fait  :  Il  coupe 
les  principaux  nerfs  du  membre  d'un  animal;  il  laisse  li 
plaie  se  cicatriser.  Il  constate  que  la  température  du  mem- 
bre opéré  est  restée  supérieure  à  celle  de  l'autre  membre. 
Il  injecte  alors,  dans  une  des  veines  jugulaires  ou  une  des 
veines  crurales,  du  pus,  des  matières  septiques,  ou  bien  il 
irrite  d'une  façon  ou  d'une  autre,  soit  la  plèvre,  soit  une 
autre  membrane  séreuse.  Lorsque  la  fièvre,  déterminée 
par  ces  opérations,  est  dans  son  plein  développement,  et 
que  la  température  intérieure  a  subi  une  élévation  consi- 
dérable, il  prend  la  température  des  deux  membres  et 
constate  qu'elle  est  plus  élevée  dans  le  membre  dont  les 
nerfs  ne  sont  pas  coupés  (1). 

(1)  Yoyei  l'appendice  (Abdnick  aut  den  Berner  Schriflen»  1856)  pied  i  U 
lin  du  traftfl  de  M.  Schiff,  intitulé  :  Veber  die  Zttckerbikkmg.  J*ai  àéik  cite 
ce  tnyaily  t.  I,  p.  407.  Les  expériences  que  je  mentionne  p.  A08  et  109,  et 
dans  lesqoeUes  il  est  question  de  rinQuence  de  la  section  des  sefti  t«v^ 
OMyteors  sur  l'action  des  causes  taso-diiatatrices  (échauffement  du  ailieH 
ambiant,  mouTement  de  course),  sont  de  M.  Schiff,  et  sont  relatée  dan 
l'extrait  qne  je  viens  d'indiquer  de  nouveau.  Xoyet  aussi  :  ^  chiff,  Ltçoiu  sur  U 
physiologie  de  ia  digestùm,  t.  1,  p.  260  et  26i. 
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M.  Scbiif  explique  ce  résutlat,  en  admettant  que  Texci- 
tation  de  l'appareil  vaso-moteur,  produite  par  la  fièvre 
qui  résulte  de  l'introduction  de  substances  pyrétogënes  ou 
de  rirritation  expérimentale  d'une  membrane  séreuse,  peut 
agir  sur  les  vaisseaux  du  membre  intact,  et  y  provoquer 
uue*  dilatation  très-prononcée ,  tandis  qu'elle  n'a  plus 
d'action  sur  les  vaisseaux  du  membre  dont  les  nerfs  sont 
coupés.  Ces  vaisseaux,  qui  ne  sont  phis  aussi  dilatés  que 
lors  de  la  section  de  ces  nerfs,  ne  se  modifient  pas,  et  la 
température  ne  peut  pas  s'élever  dans  ce  membre  à  un 
aussi  haut  degré  que  dans  l'autre. 

Ce  raisonnement  est  très -juste;  mais,  en  réalité,  les 
cboses  se  passent  d*ord inaire  d'une  façon  tout  autre. 
Sans  doute,  je  crois  que  M.  ScbifFa  vu  ce  qu'il  a  décrit, 
mais  il  ne  doit  pas  l'avoir  vu  un  grand  sombre  de  fois,  et, 
je  le  répète,  le  résultat  qu'il  a  obtenu  me  paraît  excep- 
tionnel. J'ai  répété  cette  expérience  à  plusieurs  reprises  sur 
le  chien,  et  j'ai  observé  un  résultat  entièrement  différent 
de  celui  que  M.  Scbiflfa  obtenu.  J'ai  toujours  constaté  que 
la  température  était  plus  élevée  dans  le  membre  où  les 
nerfs  avaient  été  coupés.  J'ai  déjà  cité  un  fait  de  ce 
genre  (1).  En  voici  encore  un  exemple. 

EiF.  IL  ^  Chien  adulte,  Tigonreax.  Le  à  mai  1873,  on  coupe  sur  cet  animal 
le  nerf  Kiatique  gauche,  Ten  la  partie  supérieure  de  la  cuisie. 

Le  9  Juin  niif  ant,  on  prend  la  température  du  rectum  et  des  deux  membres 
pootérieurs.  Le  membre  postérieur  gauche  est  tuméfié  et  offre  une  ulcération 
an  nÎTeau  de  la  face  supérieure  des  orteils.  La  température  des  membres  est 
prise,  comme  on  le  fait  d'ordinaire,  en  plaçant  le  réservoir  du  thermomètre 
entre  les  orteils,  à  leur  face  inférieure. 

Température  du  membre  postérieur  gauche 38^,2 

—  —  droit 29«,8 

—  du  rectum 30%6 

(1)  T.  I.  p.  410. 
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Al  b.  55  m.,  on  injecte  dans  la  Teine  jngolaire  da  cAté  gaoche,  10  eenti- 
mètret  cubes  d'un  liquide  putride  (macération  aqueuse  de  cbair  musculaire). 

Une  minute  après  l'iEyection»  Tonûssemeiits*  L'animal  vomit  une  teceods 
fois,  dès  qu'il  est  détacbé.  Il  est  baletant  ;  il  se  lècbe  constamment  le  nmseau; 
il  tient  la  tète  basse,  reste  debout,  mais  flécbit  sur  ses  membres.  A  2  h.,  il 
semble  ne  plus  pouToir  se  tenir  dressé  sur  ses  membres  et  il  se  couche. 

A  2  h.  18  m.  Température  du  membre  post.  gauche. .     31* 

—  —  droit....     80«,4 

—  du  rectiim 89*,2 

A  2  h.  30  m.,  Tomissement,  à  la  suite  duquel  le  chien  se  lèye  pour  vomir 
encore.  L'animal  se  tient  dressé  sur  ses  membres  ou  assis  sur  son  train  posté- 
rieur et  il  semble  moins  malade. 

A  2  h.  45  m.,  firissons  généraui  peu  intenses. 

A  2  h.  58  m.  Température  du  membre  post.  gauche. .     31*,8 

—  *-      droit 25S8 

—  du  rectum 40^,A 

A  3  b.  45  m.,  les  frissons  continuent;  ils  sont  plus  forts  encore  à  â  h. 

A  4  h.  45  m.  Température  du  membre  post.  gauche. .     36*,5 

—  —      droit 27« 

—  du  rectum 41M 

L'animal  parait  entièrement  ranimé. 

Le  10  Juin,  à  12  h»  30  m.,  l'animal  est  vif;  il  a  mangé;  il  a  cependant  en- 
core des  frissons  continus,  il  a  eu  de  la  diarrhée  pendant  la  nuit. 

Température  du  membre  postérieur  gauche 87* 

—  —  droit. 35* 

-~  du  rectum 89%2 

Même  température,  à  peu  près,  à  1  h.  50  m* 

Le  11  JniA«  même  état  du  chien  ;  diarrhée  pendant  la  nuift;  IHssoas;  il  a 
mangé. 

Température  du  membre  postérieur  gauche 37* 

—  —  droit 36«,6 

—  du  rectum 39*^4 

Chez  ce  chien,  on  n'avait  point  coupé  tous  les  nerfs  vaso- 
moteurs  allant  aux  orteils,  puisque  Ton  n'avait  sectionné 
que  le  nerf  sciatique.  Mais  nous  savons  que  ce  nerf  con* 
lient  un  certain  nombre  de  ces  vaso-moteurs,  et  la 
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section  du  nerf  crural  n'aurait  pas  complété  la  destruction 
des  fibres  nerveuses  vaso-motrices  destinées  aux  orteils  ;  car 
il  est  de  ces  fibres  qui,  ainsi  que  je  vous  l'indiquais  dans 
une  autre  leçon,  ne  passent  ni  par  le  nerf  sciatique,  ni  par 
le  crural,  mais  suivent  les  artères  dans  leur  trajet  le  long 
du  membre.  Comme  nous  avions,  en  coupant  le  nerf 
sciatique,  sectionné  un  assez  grand  nombre  de  ces  fibres 
vaso-motrices,  le  résultat  de  l'injection  de  matières  pu*- 
trides  dans  les  veines  de  ce  chien  aurait  dû  être  d'accord, 
au  moins  comme  sens  des  effets,  avec  celui  qu'indique 
M.  Scbiff.  Or,  il  a  été  très-différent,  puisque  nous  voyons 
que,  dans  le  moment  où  un  mouvement  fébrile  assez 
marqué  existait  et  où  la  température  rectale  s'était  élevée 
de  39%6  à  &i%&,  la  température  du  membre,  dont  le 
nerf  sciatique  avait  été  coupé,  s'était  élevée  de  8â%2  à 
36%5,  tandis  que  celle  du  membre,  dont  le  nerf  sciatique 
était  intact,  avait  baissé  de  29%8  à  27%  On  n'observe 
pas  toujours  cet  abaissement  de  température  dans  le 
membre  dont  les  nerfs  n'ont  pas  été  coupés;  mais  je  crois 
que  réchauffement  du  membre  dont  les  nerfs  sont  sec* 
tiennes  est,  au  contraire,  à  peu  près  constant  (il  a  même 
été  constant  dans  mes  expériences)  • 

Cela  tient  à  ce  que  l'effet  produit  parla  fièvre  sur  les  vaso* 
moteurs  cutanés,  n'est  pas  entièrement  équivalent  à  celui 
que  détermine  la  section  de  ces  nerfs.  Il  y  a  bien,  sous  l'in- 
fluence de  la  fièvre,  une  certaine  dilatation  des  vaisseaux 
cutanés  et  sou^-cutanés;  mais  les  vaisseaux  du  membre 
dont  les  nerfs  ont  été  coupés,  sont  en  réalité  et  restent  plus 
dilatés  que  ne  le  sont  ceux  du  membre  dont  les  nerfs  sont 
intacts.  Le  sang  plus  chaud,  qui  du  cœur  est  lancé  dans 
raorte,  chez  un  animal  fébricitant,  passe  en  plus  grande 
abondance  par  les  vaisseaux  des  orteils  qui  correspondent 
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aux  nerfs  sectionnés  que  dans  ceux  de  l'autre  membrei  et 
c'est  pour  cela  que  la  température  doit  atteindre  un  degré 
plus  élevé  dans  le  membre  énervé  que  dans  le  membre 
intact»  Quant  à  l'abaissement  de  température  du  membre 
intact,  dans  l'expérience  précédente,  lorsque  la  fièvre 
était  en  pleine  activité,  il  est  bien  difficile  de  s'en 
rendre  compte.  Cependant  on  peut  essayer  de  l'expli- 
quer, en  admettant  qu'à  ce  moment,  l'animal  ayant  des 
frissons,  les  vaisseaux  superficiels  des  parties,  dont  les 
nerfs  n'étaient  pas  coupés,  étaient  plutôt  resserrés  que 
dilatés. 


En  résumé,  vous  voyez  que  tous  les  efforts  tentés,  pour 
découvrir  le  mécanisme  par  lequel  le  système  nerveux  agit 
sur  la  production  de  la  chaleur,  n'ont  donné  qu'un  petit 
nombre  de  résultats  certains.  Et  à  plus  forte  raison  pou- 
vons-nous le  dire  du  mode  d'intervention  des  centres  ner* 
veux,  dans  la  production  de  l'élévation  de  température,  qui 
a  lieu  dans  l'état  morbide  désigné  sous  le  nom  de  fièvre. 
On  peut  admettre  pourtant  que  les  centres  nerveux,  mis 
en  jeu  par  la  cause  morbifique,  agissent  sur  les  vaisseaux 
pour  y  provoquer  une  constriction  ou  une  dilatation.  Ik 
déterminent  une  constriction  des  petits  vusseaux  cutanés 
dans  la  période  de  frissons  une  dilatation  de  ces  vais- 
seaux dans  la  période  de  chaleur.  Ils  produisent  sans 
doute  une  dilatatioi  des  vaisseaux  profonds,  surtout  des 
vaisseaux  viscéraux,  même  pendant  la  période  de  frisson, 
et  contribuent  ainsi  à  activer  les  actes  physico-chimi* 
ques  qui  donnent  naissance  à  de  la  chaleur.  Mais  U  me 
paraît  incontestable  que  tout  ne  se  borne  pas  à  une  iiH 
fluence  indirecte  sur  ces  actes,  par  l'intermédiaire  de 
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l'appareil  vaso*moteur.  Les  centres  nerveux  doivent, 
ainsf  que  j'ai  cherché  à  le  faire  comprendre,  agir  plus 
directement  sur  ces  phénomènes,  par  les  fibres  des  nerfs 
de  la  vie  animale  ou  de  ceux  de  la  vie  organique, 
qui  se  mettent  en  rapport  plus  ou  moins  immédiat  avec 
les  éléments  anatomiques,  ou  d'une  façon  plus  géné- 
rale, avec  la  substance  organisée,  vivante,  des  différents 
tissus. 

Nous  devons  admettre,  enfin,  que  les  causes  mor- 
bides (agents  pyrétogènes)  peuvent  agir  aussi  sur  cette 
substance  oi^anisée,  y  modifier  les  processus  nutritifs 
et  tbermogènes,  d'une  façon  tout  à  fait  directe,  et, 
par  conséquent,  sans  l'intermédiaire  obligé  du  système 
nerveux. 


VINGT  ET  UNIÈME  LEÇON 


Influença  de  l'appareil  TaBO-moteor  sur  l'éléTation  de  la  chaleur  intMenre  du 
corps  dans  la  fièvre  (suite).  ^  Hypothèse  de  M.  Hûter.  —  Rôte  de  Tappa* 
reil  Taso-moteiir  dans  l'augmentation  de  la  chaleor  intérieure,  qui  a  lien 
parfois  :  1*  ches  les  agonisants  ;  2^  après  la  mort.  ^  Influence  des  grands 
tranmatismes  et  des  vastes  hrùlures  sur  Tappareil  Taso-motenr  et  sur  la 
température  intérieure  du  corps. 

Influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  la  nutrition  intime.  —  Altérations  des 
nerfs  séparés  des  centres  nerveux.  —  Expériences  de  Waller.  —  Hypothèses 
émises  pour  expliquer  la  production  de  ces  altérations  :  inertie  fonction- 
nelle ;  altérations  des  vaisseaux  des  nerfs  ;  influence  trophiqne  des  centres 
nerveux.  — -  Centres  trophiqnes  des  fihres  nerveuses  motrices»  aeantives, 
sympathiques. 


Je  suis  loin  de  vous  avoir  indiqué  toutes  les  recherches 
qui  Dût  été  faites,  relativement  au  mode  d'influence  du 
système  nerveux  sur  les  phénomènes  de  la  thermogénèse. 
Le  but  que  je  me  suis  proposé  n'exif^it  pas  une  étude 
complète  de  tous  les  détails  de  la  question.  J'ai  voulu  sur- 
tout vous  faire  voir  les  directions  diverses  dans  lesquelles 
des  efforts  ont  été  tentés  pour  expliquer  l'élévation  de  la 
température  intérieure,  dans  la  fièvre,  et  vous  montrer  le 
rôle  attribué  à  l'appareil  nerveux  vaso*moteur  dans  la  pro- 
duction  de  cette  élévation  de  température. 

Il  me  paraît  hors  de  doute  que,  dans  tous  les  cas  où  la 
chaleur  augmente  dans  l'intérieur  du  corps,  ce  phénomène 
est  dû  en  partie  aux  modifications  fonctionnelles  de  Tap- 
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« 

pareil  vaso-moteur.  Ces  modifications,  dans  certains  cas, 
ne  sont  probablement  pas  tout  à  fait  les  mêmes  dans  les 
parties  superficielles  du  corps  et  dans  les  parties  profondes, 
dans  les  cavités  viscérales  principalement.  Ainsi,  lorsque 
la  fièvre  commence  par  un  stade  de  frisson,  il  se  peut  que, 
pendant  que  les  vaisseaux  cutanés  et  sous-cutanés  se  res- 
serrent, les  vaisseaux  des  principaux  viscères  se  dilatent. 
Nous  avons  vu  quelle  part  prend  la  constriction  des  vais- 
seaux de  la  surface  du  corps  à  l'augmentation  de  la  chaleur 
intérieure  ;  leur  dilatation,  à  la  diminution  de  cette  chaleur. 
La  plupart  des  recherches  qui  ont  été  entreprises  pour 
contrôler  Topinion  de  M.  Traube  sur  ce  point.  Tout  con- 
firmée. Quant  à  la  dilatation  des  vaisseaux  des  parties 
profondes,  de  ceux  des  viscères  entre  autres,  il  est  très- 
vraisemblable  qu'elle  a  pour  résultat  une  suractivité  des 
phénomènes  chimico-physiques  qui  produisent  de  la  cha- 
leur. Je  crois,  ainsi  que  je  vous  Tai  dit,  que  les  analyses 
comparatives  du  sang  artériel  et  du  sang  veineux  des 
parties  dont  les  petits  vaisseaux  se  sont  dilatés,  par  suite 
de  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  correspondants,  n'ont 
pas  été  correctement  interprétées.  Il  n'est  pas  possible 
d'admettre  que,  dans  ces  cas,  les  conibustions  intimes  ne 
soient  pas  plus  actives  que  dans  Tétat  normal.  L'exaltation 
des  propriétés  vitales  que  présentent  les  divers  tissus  de 
ces  parties,  dans  ces  conditions,  comme  cela  a  été  bien 
mis  en  lumière  par  M.  Cl.  Bernard  et  par  M.  Brown- 
Séquard,  doit  coïncider  avec  une  activité  plus  grande 
des  phénomènes  physiologiques  de  la  nutrition  et  de  la 
combustion  intimes. 

Les  modifications  fonctionnelles  des  nerfs  vaso-moteurs 
ne  me  paraissent  d'ailleurs  pas  suffisantes  pour  expliquer 
Taugmenlation  si  considérable  de  la  chaleur,  qui  a  si 
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souvent  lieu  dans  la  fièvre.  D'autres  causes  doivent  con- 
tribuer à  provoquer  une  suractivité  de  la  thermogénèse 
chez  les  fébricitants.  Cette  suractivité  peut  tenir,  en  partie 
du  moins,  à  Tcxcitation  fonctionnelle  des  parties  ner* 
veuses  centrales  qui,  chez  les  animaux  supérieurs,  exer- 
cent une  influence  directe  sur  la  substance  organisée 
vivante  et  y  gouvernent,  pour  ainsi  dire,  les  phéno- 
mènes de  nutrition  et  de  combustion  intimes.  Biais,  — 
nous  devons  y  insister  —  il  faut  tenir  compte  encore,  et 
grand  compte,  de  la  possibilité  d'une  action  directe  de  la 
cause  pyrétogène  sur  la  substance  organisée  elle-même, 
sans  médiation  du  système  nerveux.  Bien  que,  dans  nombre 
de  cas,  nous  ignorions  la  nature  de  la  cause  pyrétogène, 
il  est  cependant  permis  de  se  représenter  qu'elle  n*agit, 
du  moins  le  plus  souvent,  que  par  l'intermédiaire  du  sang. 
Elle  consiste  fréquemment  dans  l'introduction  d'agents 
pyrétogènes  dans  le  fluide  sanguin.  C'est  là,  sans  doute, 
ce  qui  a  lieu  dans  les  fièvres  exanthématiques,  dans  la 
fièvre  typhoïde,  Térysipèle,  les  fièvres  miasmatiques,  la 
pyobémie,  la  fièvre  traumatique,  etc.,  probablement  aussi 
dans  les  diverses  inflammations,  dans  le  rhumatisme,  etc. 
liC  sang,  une  fois  altéré,  n'offre  plus  à  la  substance  orga- 
nisée et  vivante,  les  conditions  normales  du  conflit  d'où 
résultent  la  nutrition  intime  et  tous  les  phénomènes  phy- 
sico-chimiques qui  ont  lieu  dans  cette  substance.  On 
conçoit  donc  que  ces  actes  de  la  vie  organique  puissent 
s'exécuter  alors  avec  une  énergie  plus  grande,  et  donner 
naissance  à  un  dégagement  de  chaleur  plus  considérable 
que  dans  l'état  sain. 

En  résumé,  la  thermogénèse  peut  être  modifiée,  exaltée, 
dans  la  fièvre,  par  le  concours  d'influences  morbides 
diverses,  qui  portent  principalement  :  1*  sur  les  fonctions 
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(le  l'appareil  vaso-moteur;  2''  sur  celles  des  parties  du 
système  nerveux^  qui  agissent  directement  sur  la  substance 
organisée  vivante  ;  3*  sur  cette  substance  elle-même 

Je  ne  puis  pas  terminer  l'examen  de  cette  question  sans 
vous  dire  un  mot  d'une  publication  récente,  dans  laquelle 
M.  C.  Hiîter  (1  )  a  tenté  d'ériger  une  nouvelle  théorie  de  la 
fièvre.  En  réalité,  pour  ce  qui  concerne  Télévation  de  la 
température  intérieure  du  corps  dans  la  fièvre,  c'est  la 
théorie  de  M.  Traube  que  cet  auteur  adopte;  mais  il 
explique  la  diminution  des  pertes  de  calorique,  d'où  dérive, 
d'après  H.  Traube,  l'augmentation  de  la  chaleur  interne, 
par  une  hypothèse  tout  à  fait  différente  de  celle  qui  sert 
de  base  à  cette  théorie. 

M.  Uiiter,  répétant  les  expériences  de  M.  Klebs  et  de 
M.  Birch-Hirschfeld,  a  vu,  sur  des  grenouilles,  dans  les 
vaisseaux  desquelles  il  injectait  des  liquides  putrides, 
chargés  de  monades  et  de  vibrions,  des  obstructions  vascu- 
laires  se  former  dans  les  poumons  et  ailleurs,  par  des  amas 
de  ces  corpuscules  et  de  globules  blancs  plus  ou  moins 
altérés  eux-mêmes.  Ces  obstructions,  d'après  lui,  pourraient 
devenir  si  nombreuses,  qu'une  partie  plus  ou  moins  grande 
des  petits  vaisseaux  pourrait  être  ainsi  obturée.  C'est  là 
le  point  de  départ  de  la  théorie  de  la  fièvre,  imaginée  par 
M.  Hiîter. 

Suivant  cet  expérimentateur,  un  grand  nombre  des 
petites  artères  de  la  peau  et  des  poumons  seraient  ainsi 
obturées,  chez  le  iébricitant,  par  des  vibrions,  des  bactéries, 
des  monades,  et  des  leucocytes  plus  ou  moins  altérés, 

(1)  c.  Hûter,  Veber  den  Kreislauf  und  die  Rreialaufsstôrungen  in  der 
Froschlunge;  Versuch  sur  Begrûndung  einer  mechaniseke  Fieberlehre  (Ccn- 
tnlblatt...,  1873,  p.  05). 
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pouvant  contenir  aussi  de  ces  corpuscules*  Ces  vaisseaux 
ne  pourraient  plus,  par  conséquent,  donner  passage  au 
sang  lancé  par  le  cœur  dans  raorte,  Tartère  pulmonaire  et 
leurs  branches.  Les  capillaires  des  régions  desservies  par 
les  artérioles  obturées  ne  recevraient  donc  plus  qu'une 
faible  quantité  de  sang,  et  il  ne  pourrait  plus  se  faire,  à 
la  surface  de  la  peau  et  des  voies  respiratoires,  soit  une 
soustraction  aussi  considérable  de  cbaleur  par  le  milieu 
ambiant,  soit  un  rayonnement  aussi  intrase  de  calorique, 
soit  une  évaporation  aussi  abondante,  que  dans  l'état 
normal.  Ces  grandes  causes  de  pertes  de  calorique  n'agi- 
raient donc  plus  avec  leur  puissance  ordinaire,  et  la 
production  de  la  chaleur  restant  toujours  aussi  active 
qu'auparavant,  la  température  s'élèverait  forcément  dans 
l'intérieur  du  corps.  Tel  serait,  d'après  M.  Hiiter,  le  mé- 
canisme de  l'élévation  de  la  température  intérieure  pen- 
dant la  fièvre  ;  et  cette  hypothèse  satisfait  si  complètement 
cet  auteur  qu'il  dit  :  a  11  n'existe  aucun  symplAme  légi- 
»  time  de  fièvre,,  qui  ne  trouve  une  explication  simple 
»  et  admissible  par  cette  théorie  de  la  fièvre.  »  Suivant 
lui,  la  fréquence  plus  grande  des  mouvements  du  cœur 
dans  la  fièvre,  tiendrait,  d'une  part,  à  l'élévation  de  la 
chaleur  du  sang,  et,  d'autre  part,  aux  obstacles  méca- 
niques que  ce  liquide  rencontre  dans  les  vaisseaux  péri- 
phériques. La  mort  survenant  pendant  la  fièvre,  aurait 
pour  cause,  soit  l'insuflBsance  des  contractions  du  cœur, 
par  suite  de  l'obstruction  d'un  grand  nombre  des  vais- 
seaux du  myocarde,  soit  l'interception  mécanique  d*un 
grand  nombre  de  ceux  du  centre  nerveux  respiratoire 
et  circulatoire,  soit  ces  deux  conditions  morbides  à  la 
fois.  M.  Hâter  consent  toutefois  à  admettre  qu'il  peut  y 
avoir,  dans  la  fièvre,  en  même  temps  qu'une  diminu- 
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tioD  des  pertes  de  calorique,  une  augmentation  de  la 
production  de  chaleur  dans  les  différentes  régions  du 
corps. 

Cette  hypothèse  ne  s'appuie,  en  réalité,  sur  aucune  re- 
cherche directe,  faite  sur  des  animaux  fébricitants.  Rien 
De  prouve  que,  chez  les  mammifères  attants  de  fièvre,  un 
grand  nombre  de  petits  vaisseaux  soient  obstrués  par  des 
granulations  ou  des  leucocytes  contenant  des  corpuscula^ 
vibrionnaires  et  des  monades.  Au  contraire,  tout  semble 
ÎDdiquer  que  les  vaisseaux  de  la  peau,  lorsque  ce  t^ument 
présente  une  augmentation  de  chaleur,  sont  librement 
parcourus  par  le  sang.  H  est  donc  inutile  de  discuter  cette 
théorie,  qui  paratt  n'être  que  le  produit  d'un  jeu  de  l'ima- 
gioation  (1} 

11  est  enfin  deux  conditions  dans  lesquelles  on  voit  par- 
fois la  température  centrale  du  corps  subir  une  élévation 
plus  ou  moins  considérable,  et  que  je  ne  puis  pas  passer 
entièrement  sous  silence.  On  observe  cette  élévation  de 
température  pendant  l'agonie,  dans  un  certain  nombre 
de  maladies,  et,  d'autre  part,  on  la  constate  aussi,  dans 
quelques  cas,  pendant  une  courte  période  de  temps  après 
la  mort. 

L'augmentation  de  la  chaleur  centrale  pendant  Tagonie 
D'est  pas  un  phénomène  constant.  On  peut  même  dire  que, 
le  plus  souvent,  la  température  de  l'aisselle  ou  du  rectum 


(1)  M.  Hûter,  pins  récemment,  a  donné  de  nouveaux  déYeloppements  à  »on 
hypothèse  fantaisiste.  Nous  le  Toyons,  dans  un  nouveau  traTsil  {*),  chercher 
à  eipliquer  Tanesthéiie  chloroformique  par  des  embolies  pulmonaires  dues  à 
l'action  du  chloroforme  sur  les  globules  rouges  du  sang  l 

(%  C.  Hâter,  MUthêOnitm  fi6rr  globulôM  8tam  wnâ  gloMôt*  BmhoU*  (Anal,  te  Gentralbhitt... 
1874,  p  on;. 
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diminue  dans  la  période  agonique.  Mais,  dans  quelques 
maladies,  il  y  a,  pendant  Tagonie,  une  élévatioa  de  cette 
température,  qui  peut  atteindre  un  degré  assez  considé* 
rable.  Ce  phénomène  se  manifeste,  comme  le  fait  remarquer 
M.  Wunderlich  (1),  non*seulement  chez  des  individus  qui 
ont  présenté  dans  le  cours  de  leur  maladie  une  température 
très^élevée,  mais  encore  quelquefois  chez  des  malades 
dont  la  température  centrale  n'avait  pas  été  très-haute 
jusque-là.  Cependant,  c'est  surtout  dans  l'agonie  des  ma- 
ladies zymotiques,  particulièrement  de  la  variole  et  de  la 
scarlatine  graves,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  l'érysipèle, 
ou  des  maladies  inflammatoires  comme  la  pneumonie, 
par  exemple,  ou  des  affections  du  système  nerveux  central, 
telles  que  l'épilepsie,  le  tétanos,  etc.,  que  Ton  a  vu  la 
température  s'élever  rapidement  et  jusqu'à  un  degré  con- 
sidérable (&2%  /iâ%  &/i%75  même).  La  température  cen- 
trale s'accrott  aussi  d'une  façon  très-remarquable,  dans 
certains  cas  d'hémorrhagie  ou  de  ramollissement  de  l'en-r 
céphale,  pendant  les  derniers  jours  ou  les  dernières  heures 
de  la  vie.  Cela  s'observe  principalement  lorsque  la  ma- 
ladie n'a  qu'une  courte  durée;  lorsque  >  par  exemple, 
les  malades  passent  de  l'état  de  stupeur  apoplectique  à  la 
période  d'agonie,  ou  encore  lorsque,  après  un  réveil 
plus  ou  moins  incomplet  des  fietcultés  intellectuelles  et 
un  rétablissement  plus  ou  moins  imparfait  du  mouve- 
ment volontaire  dans  les  membres  du  côté  opposé  au 
siège  de  la  lésion  intra-crànienne,  une  aggravation  pro- 
gressive se  produit,  bientôt  terminée  par  la  mort.  Or, 
dans  ces  cas,  la  température  ne  commence  réellement 


(1)  G.  A.  WoDderlich,  De  la  température  dans  les  maladies.  (Trad.  fnaç. 

285). 
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à  s'élever  que  pendant  cette  période  d'aggravation,  poui 
atteindre  parfois,  au  moment  de  la  mort,  jusqu'à  &2°  G. 

L'appareil  vaso-moteur  joue-t-il  un  rôle  dans  l'élévation 
de  la  température  centrale  du  corps,  pendant  l'agonie? 
Cela  est  possible.  Il  peut  se  produire  une  dilatation  des 
vaisseaux  dans  toutes  les  parties  du  corps,  superficielles 
et  profondes,  et  l'augmentation  des  pertes  de  calorique 
qui  en  résulte,  par  suite  du  rayonnement  plus  considé- 
rable de  calorique  à  la  surface  de  la  peau,  peut  être 
moindre  que  l'accroissement  d'activité  des  processus  ther- 
roogènes  qui  a  lieu  alors  dans  les  organes  profonds,  et,  en 
particulier,  dans  les  viscères. 

Mais  le  mécanisme  de  Télévation  de  la  température 
centrale,  dans  ces  circonstances,  est  vraisemblablement 
bien  autrement  compliqué. 

Au  fur  et  à  mesure  que  le  centre  nerveux  cérébro-spinal 
s'affaiblit,  au  moment  de  l'agonie,  le  système  du  grand 
sympathique  peut  acquérir  une  énergie  fonctionnelle  plus 
grande  :  les  fibres  nerveuses  que  ce  système  fournit  aux 
différents  viscères,  et  qui,  ainsi  que  nousl'avons  vu,  exercent 
une  influence  sur  le  travail  chimico-physique  de  la  sub- 
stance organisée  de  ces  viscères,  peuvent  agir  avec  plus  de 
puissance  que  dans  la  période  précédente  de  la  maladie. 
Une  plus  grande  quantité  de  chaleur  peut  être  ainsi  pro- 
duite. D'autre  part,  il  peut  y  avoir  une  diminution  de  la 
force  des  mouvements  du  cœur,  et  la  circulation  se  trouvant 
ralentie  dans  les  vaisseaux  cutanés,  surtout  si  ces  vais- 
seaux sont  à  demi  paralysés,  les  pertes  de  calorique  qui 
s'efftsctuent  par  la  peau  peuvent  subir  une  réduction  con- 
sidérable. 

Avouons,  du  reste,  que  c'est  là,  comme  pour  beaucoup 
de  points  de  la  physiologie  de  la  thermogénèse  dans  les 

yrLPiAF.  II.  —  18 
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maladies,  une  question  diiBcile  à  résoudre  d'une  façoii 
satisfaisante»  dans  l'état  actuel  de  la  science. 

Il  faut  aussi  se  demander  pourquoi  l'élévation  de  la 
température,  pendant  l'agonie,  n'est  pas  un  phénomène 
absolument  constant,  et  pourquoi  elle  n'a  lieu,  en  réalités 
que  dans  un  nombre  de  cas  relativement  restreint. 

La  température  centrale  ne  s'élève  pendant  l'agonie, 
en  général,  que  lorsque  cette  période  est  courte,  et  quand 
elle  survient  à  un  moment  où  le  centre  cérébro-spinal  n'a 
pas  subi  encore  un  affaiblissement  progressif.  C'est  surtout 
dans  de  telles  conditions,  qu'une  débilitation  rapide  du 
myélencéphale,  et,  en  particulier,  du  centre  bulbo-spinal, 
peut  avoir  pour  conséquence  une  suractivité  du  grand 
sympathique.  En  effet,  le  système  sympathique,  délivré 
en  grande  partie  de  l'influence  modératrice  que  ce  centre 
exerce  sur  lui,  doit  acquérir  alors  une  énergie  d'action 
beaucoup  plus  grande  que  celle  dont  il  disposait  aupara- 
vant. 

La  température  centrale  du  corps  augmente  non-seule- 
ment, chez  certains  malades,  pendant  l'agonie,  jusqu'au 
moment  de  la  mort,  mais  encore  elle  peut  subir  une  nouvelle 
élévation  après  la  mort.  C'est  un  fait  qui,  comme  le  précé- 
dent, est  loin  d'être  constant.  On  ne  l'observe  guère  que  lors- 
que la  température  s'est  notablement  élevée  pendant  l'ago- 
nie, comme  dans  les  pyrexies'graves,  ou  dans  le  tétanos, 
par  exemple,  ou  comme  aussi  dans  certains  cas  de  ramol- 
lissement ou  d'hémorrhagie  de  l'encéphale.  La  chaleur 
centrale  du  corps  s'accrott  alors  peu  à  peu  pendant  quelques 
minutes  après  la  mort;  d'autres  fois  elle  augmente  pen- 
dant une  demi-heure,  une  heure  même;  puis  la  tempé- 
rature diminue  progressivement.  Le  thermomètre  placé 
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dans  le  rectum  n'accuse  qu'une  élévation  de  température 
de  quelques  dixièmes  de  degré,  au  moment  où  elle  a  atteint 
son  maximum  ;  rarement  elle  va  jusqu'à  un  degré. 

L'élévation  post  mortem  de  la  température  intérieure  du 
corps  a  été  constatée  non-seulement  chez  Thomme,  dans 
certains  cas,  mais  encore  chez  les  animaux  placés  dans  des 
conditions  expérimentales  particulières.  Ainsi  Obernier  a 
vu  ce  phénomène  se  produire  chez  des  animaux  exposés  à 
une  chaleur  extérieure  de  AO*  à  &!''  C,  et  chez  lesquels  la 
mort  était  survenue,  lorsque  leur  température  rectale 
s'était  élevée  entre  &&*  et  iS""  C.  L'élévation  de  la  tem- 
pérature, après  la  mort,  n'a  été  que  de  quelques  dixièmes 
de  degré  (1).  Elle  a  été  plus  considérable  dans  les  expé- 
riences de  Walther.  Cet  expérimentateur,  ayant  exposé 
directement  à  la  chaleur  du  soleil  des  lapins  garrottés,  a 
observé  que  la  mort  avait  lieu,  lorsque  la  température 
rectale  s'était  élevée  à  près  de  &6''  C.  Cette  température 
s'éleva  encore,  après  la  mort,  jusqu'à  50"*  C  (2). 

La  cause  de  c/Q\\jdé\és^\xQn  post  mortem  de  la  tempéra- 
ture centrale  du  corps  n'est  pas  facile  à  démêler.  Il  faut 
se  rappeler  que  la  mort  de  l'individu  précède  de  beau- 
coup la  mort  des  éléments  anatomiques,  qui  composent 
ses  tissus.  Ceux-ci  vivent  encore,  alors  que  la  circulation 
et  la  respiration  ont  entièrement  cessé.  S'ils  vivent,  c'est 
que  les  actes  de  la  nutrition  intime  continuent  à  s'y 
effectuer,  et,  par  conséquent,  il  s'y  manifeste  encore  des 
phénomènes  de  combustion  intime.  Il  n'y  a  donc  pasd'im- 
possibilité  radicale  à  admettre  qu'il  se  produit  de  la 
chaleur  après  la  mort,  dans  les  différents  tissus,  pendant 

(1)  WuDderlicli,  hc,  cit.,  p.  133. 

(2)  Wallher  (CentralblaU.,  1867,  p.  391).    —  Voir  aussi  :    Wundrrlich, 
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le  temps  où  la  vie  des  éléments  anatomiques  y  cooswve 
encore  une  certaine  énergie.  Si  les  phénomènes  physico- 
chimiques, qui  sont  la  source  principale  de  la  chaleur 
animale,  s'opéraient  avec  une  activité  anormale  dans  la 
substance  organisée  des  différents  tissus,  avant  la  mort, 
leur  élan,  pour  ainsi  dire,  ne  s*arrète  pas  brusquement  au 
moment  du  dernier  soupir.  Une  assez  grande  quantité  de 
calorique  se  trouve  produite  encore,  dans  les  premiers 
instants  qui  suivent  la  mort. 

D'ailleurs,  l'augmentation  de  la  chaleur,  du  corps, 
observée  dans  certains  cas,  après  la  mort,  ne  résulte 
pas  seulement  de  la  persistance  des  phénomènes  qui  se 
passaient  au  moment  de  l'agonie  :  une  autre  cause  in- . 
tervient;  c'est  la  diminution  du  refroidissement  que 
subit  sans  cesse,  pendant  la  vie,  le  sang  qui  sort  des 
.viscères,  par  son  mélange  avec  celui  qui  est  ramené, 
soit  de  la  peau  des  diverses  parties  du  corps,  soit  même 
des  organes  respiratoires.  En  effet,  la  réfrigération 
par  contact  avec  l'air  ambiant,  le  rayonnement  du  calo- 
rique à  la  surface  du  corps,  continuent  bien  à  se  faire, 
l'évaporation  qui  a  lieu  aussi  sur  cette  surface  ne  cesse 
pas  complètement  tout  aussitôt  après  la  mon  ;  mais  ces 
causes  de  refroidissement  n'agissent  plus  que  sur  place, 
puisque  la  circulation  n'a  plus  lieu.  Daus  les  quelques 
minutes  qui  suivent  la  mort,  les  vaisseaux  reviennent,  il 
est  vrai,  sur  eux-mêmes,  et  forcent  ainsi  une  grande 
partie  du  sang  qu'ils  contiennent  à  se  diriger  v^rs  les 
gros  troncs  veineux  des  cavités  thoracique  et  abdominale. 
11  y  a  là,  par  conséquent,  une  cause  de  refroidissement 
pour  le  sang  de  ces  veines;  mais  on  conçoit  bien  que  la 
réfrigération  se  localise  là,  par  suite  de  l'arrêt  du  cœur; 
elle  n'a  aucune  influence  sur  la  température  profonde  des 
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viscères,  La  substance  organisée  de  ces  viscères  n'est  plus, 
comme  dans  l'état  normal,  incessamment  traversée  par 
un  sang  (le  sang  artériel  ou  le  sang  de  la  veine  porte)  re- 
lativement moins  chaud  que  cette  substance  elle-même, 
et  la  chaleur  qui  s'y  produit  encore,  dans  certaines  condi- 
tions, après  la  mort,  peut  s'y  accumuler  (i). 

Ce  que  je  viens  de  vous  dire  ne  s'applique  pas  aux  cas 
dans  lesquels  la  mort  arrive  lentement,  après  une  maladie 
plus  ou  moins  longue;  dans  ces  circonstances,  les  éléments 
anatomiques  eux-mêmes  ont  pu  ressentir,  pendant  la  vie, 
les  atteintes  de  la  maladie  ;  leur  activité  propre  est  à  peu 
près  nulle  au  moment  de  la  mort,  de  telle  sorte  que  la 
nutrition  ne  s'y  fait  que  d'une  manière  très-limitée  :  aussi 
la  température  centrale  s'abaisse-t-elle  peu  à  peu,  dès  que 
le  malade  a  cessé  de  vivre. 

L'étude  que  nous  venons  de  faire  des  modiflcations 
morbides  de  la  température,  est  bien  incomplète,  car  je 
n'ai  parlé,  avec  quelques  développements,  que  de  l'in- 
fluence de  la  fièvre  sur  cette  température.  Le  désir  que 
j'ai  de  passer  en  revue  les  points  principaux  compris  dans 
le  cadre  de  ce  cours,  me  force  à  laisser  de  côté  bien  des 
questions  intéressantes.  Je  ne  vous  parlerai  ni  des  varia- 
tions que  peut  présenter  la  chaleur  animale  dans  les 
maladies,  ni  de  celles  que  peuvent  produire  les  différents 
agents  toxiques  et  médicamenteux.  Vous  trouverez  un 

(t)  M.  Walther  (/oc.  ctt,)  attribue  rélévation  de  la  température  intérieure 
qu'il  ft  constatée  dans  ses  expériences,  à  une  production  de  chaleur  due  au 
déYeloppoment  de  la  rigidité  cadaTérique.  Cette  hypothèse,  peu  admissible  pour 
les  cas  spéciaux  à  propos  desquels  elle  a  été  émise,  doit  être  écartée  dès  qu'il 
s'agîMe  rhomme.  L'élévation  de  la  température  a  lieu^  en  effets  ches  Thomme, 
lorsqu'on  rotMerre,  dans  les  premiers  instants  après  la  mort,  et,  par  conséquent, 
bien  avant  le  début  du  phénomène  de  la  rigidité  cadavérique. 
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examen  détaillé  de  ces  questions  dans  divers  travaux, 
entre  autres  dans  l'ouvrage  de  M.  Wunderlicb,  sur  la 
température  dans  les  maladies.  J'ai  voulu  surtout  discuter 
les  principes  physiologiques  sur  lesquels  les  auteurs  se 
sont  appuyés,  pour  expliquer  le  mode  de  production  des 
modifications  thermiques  du  corps  de  Thomme  et  des 
animaux,  dans  les  conditions  variées  qui  influent  sur  la 
chaleur  animale.  La  discussion  à  laquelle  j'ai  soumis  ces 
principes,  peut  s'appliquer  aux  tentatives  d'interprétation 
qui  ont  été  Faites  à  propos  de  la  plupart  des  cas,  soit 
pathologiques,  soit  expérimentaux,  où  la  température, 
locale  ou  générale,  subit  des  changements. 

Je  ne  veux  plus  dire,  en  terminant,  que  quelques  mots, 
relativement  à  l'influence  qu'exercent  les  grands  traunia- 
tismes  sur  la  chaleur  animale. 

M.  Demarquay  a  appelé  Tattention  sur  cet  ordre  de 
fiiits  (1),  etl'un  de  ses  élèves,  M.  P.  Redard,  a  publié, 
dans  les  Archives  de  médecine,  un  mémoire  dans  lequel 
il  relate  un  grand  nombre  des  observations  qu'il  a  re- 
cueillies, sous  la  direction  de  ce  chirurgien  (2).  On  voit, 
dans  ces  observations,  que  la  température,  prise  dans 
l'aisselle  et  dans  le  rectum,  chez  plus  de  cinquante  blessés 
(par  éclats  d'obus  et  par  balles),  quelques  heures  après 
le  moment  de  la  blessure,  a  toujours  été  inférieure  à  la 
température  normale  :  elle  s'est  abaissée,  dans  certains 
cas,  jusqu'à  3&.'',5  ou  même  Sh""  C.  Si  l'ivresse  a  joué  un 
rôle  important  dans  cet  abaissement  thermique,  chez  la 

(i)  Demarqaty,  Smt  Iw  modificaiiom  imprimées  à  ia  tew^érûturt  mutmk 
par  le$  grandi  trawnaiitmes  (Comptes  rendat  de  rAcadénie  des  sdcace», 
Id  Roùt  1871). 

(^)  Paul  Redtrd,  De  Fabaùeemeni  de  la  tempérahure  doM  ie$  grande  arwn* 
maiitmee  par  armée  à  feu  (Archives  gén.  de  méd.,  janvier  1872,  p.  29  el 
iuiv.). 
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plupart  des  blessés,  ce  n'est  pas  cependant  à  elle  qu'il  faut 
rapporter  complètement  ce  résultat  ;  car  il  a  été  observé 
aussi  chez  qrelques  sujets  qui  n'étaient  pas  ivres. 

Ce  sont  là  des  Faits  intéressants  et  qui  me  paraissent 
s'expliquer,  comme  le  dit  M.  Demarquay,  par  Tébranle- 
ment  violent  que  subit  le  système  nerveux  sous  l'influence 
d'un  grand  traumatisme.  Il  y  a  là  un  phénomène  de  choc. 
L'action  qu'exercent  les  centres  nerveux  sur  la  tbermo- 
génèse  s'affaiblit;  il  y  a,  de  plus^  un  trouble  plus  ou 
moins  profond  des  mouvements  du  cœur;  ceux  de  l'ap- 
pareil respiratoire  peuvent  devenir  plus  lents  et  moins 
larges.  Les  fonctions  de  l'appareil  vaso-moteur  peuvent 
éprouver  aussi  une  perturbation  considérable  :  les  petits 
vaisseaux  se  dilatent  peut-être,  au  bout  de  quelques 
instants,  dans  toute  l'étendue  du  corps  ;  et»  s'il  en  est 
ainsi,  les  pertes  de  calorique  qui  ont  lieu  par  la  surface 
cutanée  augmentent  dans  une  grande  proportion.  Il  faut 
tenir  compte  aussi,  dans  certains  cas,  de  la  douleur 
causée  par  la  blessure.  Tels  sont,  sans  doute,  les  diffé- 
rents facteurs  physiologiques  qui  concourent  à  produire 
rabaissement  de  température  dans  ces  conditions. 

Dans  les  cas  de  brûlures  très-étendues  de  la  surface  du 
corps,  on  a  observé  aussi  assez  souvent  des  abaissements 
considérables  de  la  température.  On  a  attribué  le  refroi- 
dissement progressif  qui  a  lieu  dans  ces  circonstances,  à 
diverses  causes  :  1"*  à  la  suppression  des  fonctions  cutanées 
dans  toute  la  région  atteinte  par  la  brûlure,  et  à  Taccu- 
mulalion  dans  le  sang  de  substances  qui  ne  sont  plus 
compléteinent  éliminées  par  le  tégument;  T  à  des  phé- 
nomènes de  choc  des  centres  nerveux,  produit  par  Texcita- 
tîon  sinaultanée  et  excessivement  intense  d'un  très  grand 
nombre  d'extrémités  périphériques  de  nerfs  sensitifs  ;  31"  à 
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des  embolies  capillaires  des  poumons,  ayant  pour  origine 
la  formation  de  concrétions  sanguines  dans  les  vaisseaui 
des  parties  brûlées  (Feltz),  etc. 

Je  crois  que  l'ébranlement  violent,  le  choc  des  centres 
nerveux,  déterminé  par  la  brûlure,  joue  le  principal  rôle 
dans  le  cas  dont  il  s'agit.  Mais  je  ne  serais  pas -éloigné 
de  croire  que,  sous  Tinfluence  de  la  brûlure,  le  sang  qui 
n'est  pas  coagulé  immédiatement,  subit  des  modifications 
telles,  qu'il  peut  devenir  un  agent  toxique  :  ramené  dans 
la  circulation  générale,  il  peut  agir  comme  tel  sur  le 
système  nerveux  central  et  sur  la  substance  organisée  des 
diverses  autres  parties  du  corps,  et  troubler  ainsi  plus  ou 
moins  profondément,  soit  directement,  soit  par  Tîntermé- 
diaire  des  centres  nerveux,  les  actes  physico-chimiques 
qui  s'opèrent  dans  cette  substance  et  qui  donnent  naissance 
à  la  chaleur  animale. 

On  peut  rapprocher  de  ces  faits,  où  l'abaissement  de  la 
température  est  provoqué  par  de  vastes  brûlures  du  corps, 
les  faits  expérimentaux  dans  lesquels  la  surface  cutanée, 
ou  les  tissus  sous-cutanés,  sont,  dans  une  grande  étendue, 
soumis  à  une  violente  excitation,  au  moyen  d'agents  ir- 
ritants. M.  Rôhrig  a  vu  la  température  rectale  baisser 
chez  des  lapins,  dont  la  peau  rasée,  sur  une  grande  sur- 
face, était  mouillée  avec  de  l'essence  de  moutarde.  Dans 
un  cas,  la  température  baissa,  en  une  heure  vingt  minutes, 
jusqu'à  IS""  C.  (1).  Cet  expérimentateur  attribue  ce  ré- 
sultat, en  grande  partie,  à  la  dilatation  vasculaire  généra- 
lisée, qui  aurait  pour  cause  l'épuisement  de  l'activité  vaso- 

(1)  Rdbrig,  Physiohgische  Unfersuchungen  ûber  den  Sinftuss  wm  ttamtrttze 
auf  Circulation,  Athmung  und  Kôrpertemperatur  (Deutsche  Klioifc,  1873. 
n«*  23  à  27.  —  Anal,  m  Revue  des  sciences  iticdic,  1873,  t.  11,  p.  bk7  el 
suif.). 
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motrice  par  excès  d'irritation.  Comme  il  a  observé,  en 
même  temps  que  rabaissement  de  la  température,  un 
ralentissement  des  mouvements  du  cœur  et  de  l'appareil 
respiratoire,  on  peut  admettre  que  ces  conditions  anor- 
males de  la  circulation  et  de  la  respiration,  loin  d'avoir 
une  influence  compensatrice,  comme  il  le  dit,  contri- 
buent à  la  production  du  refroidissement.  Il  en  est  ainsi, 
tout  au  moins,  du  ralentissement  de  la  respiration  qui 
doit  avoir  pour  conséquence  une  absorption  moindre  d'oxy- 
gène. M.  Rôhrig  ne  tient  pas  suffisamment  compte  de 
toutes  les  conséquences  possibles  de  la  violente  surexci- 
tation subie  par  le  système  nerveux  central,  dans  ses  expé- 
riences. Cette  surexcitation  peut,  en  effet,  donner  lieU 
non-seulement  à  un  épuisement  plus  ou  moins  prononcé 
de  l'activité  vaso-motrice  des  centres  nerveux,  mais  encore 
à  un  certain  degré  d'affaiblissement  de  leur  influence  sur 
la  nutrition  et  les  combustions  intimes,  et,  par  suite,  à  une 
diminution  de  l'énergie  du  travail  thermogène  dans  toutes 
les  parties  du  corps. 

Nous  avons  vu  aussi  des  effets  de  ce  genre  se  manifester 
chez  des  cobayes  dans  le  tissu  cellulaire  desquels  on  avait 
injecté  des  liquides  irritants  :  mais  l'abaissement  de  la 
température  n'a  pas  été  aussi  considérable  que  dans  les 
expériences  de  M.  Rôhrig. 

Ainsi,  chez  un  cochon  d'Inde,  on  a  injecté  dans  le 
tissu  cellulaire  sous- cutané  d'un  des  membres  postérieurs, 
immédiatement  au«dessus  de  l'articulation  tibio-tarsienne, 
2  gouttes  d'huile  de  moutarde.  La  température  rectale 
était  de  89^,2  C.  au  moment  de  l'injection,  à  12  h.  30  m. 
Trois  heures  après,  c'est-à-dire  à  â  h.  30  m.,  la  tem- 
pérature rectale  était  descendue  à  36%  l'animal  n'étant 
pas  attaché.  Il  mourut  dans  la  nuit  et  l'on  trouva  une 
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infiltration  œdémateuse  de  tout  le  membre  dans  lequel 
rinjection  avait  été  faite.  Il  y  avait  une  vive  injection 
dans  certains  points  du  tissu  cellulaire  sou^-cutané,  et  ce 
tissu  exhalait  une  forte  odeur  d'huile  de  moutarde;  il 
n*y  avait  pas  d'infiltration  purulente,  reconnaissable  à 
l'œil  nu. 

Sur  un  autre  cochon  d'Inde,  on  a  répété  la  même  ex- 
périence. L'injection  d'huile  de  moutarde  (2  gouttes)  a  été 
faite  à  2  h.;  la  température,  rectale  qui  était  à  ce  moment 
de  39'  C,  n'était  plus  que  de  36'  C,  à  5  h.  30  m. 

Dans  ces  expériences,  outre  les  diverses  causes  d'abais- 
sement de  température  que  nous  avons  indiquées  à  propos 
des  recherches  de  M.  Rôhrig,  une  autre  condition  est 
encore  intervenue  et  son  influence  ne  saurait  être  né- 
gligée :  c'est  labsorption  probablement  assez  active  de  la 
substance  injectée.  Il  s'agit  donc  de  faits  un  peu  plus 
complexes  que  ceux  de  M.  Rôhrig,  et  qui  me  conduiraient 
à  vous  parler  des  effets  produits  sur  la  température  ani- 
male par  les  agents  toxiques  et  médicamenteux.  Mais, 
ainsi  que  je  vous  l'ai  dit,  c'est  une  question  que  je  ne 
puis  pas  aborder  ici.  J'y  reviendrai,  lorsque  je  vous  parlerai 
de  l'influence  de  quelques-uns  de  ces  agents  sur  Tappareil 
vaso-moteur. 


Nous  allons  maintenant  étudier  Faction  de  l'appareil 
vaso-moteur  sur  la  nutrition  intime  de  nos  tissus.  Nous 
venons,  il  est  vrai,  de  toucher  à  cette  question,  en  recher* 
chant  les  causes  de  la  production  de  chaleur  dans  la  fièvre  : 
mais  ce  que  nous  en  avons  dit  jusqu'ici  est  insuffisant  ;  il 
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faut  aborder  actuelleufient  la  question  d'une  façon  plus 
directe,  et  voir  ce  qu'il  y  a  de  vrai  dans  les  assertions  des 
auteurs,  relativement  à  Faction  que  le  système  nerveux 
exerce,  par  l'intermédiaire  des  vaso-moteurs,  sur  les  phé- 
nomènes de  la  nutrition  intime. 

Toute  substance  organisée,  vivante,  se  nourrit,  dès 
qu'elle  se  trouve  en  contact  immédiat  avec  des  substances 
pouvant  servir  à  cet  acte  physiologique.  Pour  se  nourrir, 
elle  absorbe  des  matériaux  particuliers;  elle  les  élabore 
d'une  certaine  façon;  elle  s'en  assimile  une  partie;  elle 
rejette  enfin  hors  d'elle  les  restes  plus  ou  moins  modifiés 
de  ces  matériaux,  et,  en  même  temps,  elle  se  débarrasse 
aussi  des  produits  du  travail  incessant  de  désassimilation 
dont  elle  est  le  siège.  Ingestion,  assimilation,  désassimi- 
lation, égestion,  tels  sont  les  actes,  bien  complexes  en 
eux-mêmes,  qui  s'effectuent  d'une  façon  constante  dans 
la  substance  organisée  vivante.  Nous  ignorons  comment 
se  fait  la  désassimilation  dans  cette  substance,  mais  nous 
concevons  qu'elle  a  lieu  surtout  par  suite  des  phéno- 
mènes physico-chimiques  qui  s*y  produi^nt,  avec  une 
activité  plus  ou  moins  grande,  à  tous  les  moments  de  la 
vie,  et  qui  contribuent  à  la  production  de  la  chaleur. 
Que  ces  phénomènes  ne  se  passent  pas  exclusivement  aux 
dépens  de  la  substance  organisée  structurale,  cela  n'est 
guère  douteux  ;  il  paratt  même  prouvé,  par  l'expérimenta- 
tion, que  la  combustion  intime  a  pour  principaux  aliments 
les  matériaux  apportés  par  le  sang,  matériaux  qui  pénè* 
trent  dans  la  substance  organisée  par  voie  endosmo- 
exosmotique.  Mais  il  est  probable  que  cette  substance  est 
attaquée  aussi  par  la  combustion  intime.  Dans  quelle 
mesure?  Nous  ne  le  savons  pas.  Nous  ne  connaissons 
pas  non  plus  comment  s'opère  Tassimilation,  et  quel  est 
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son  degré  d'activité.  La  mutation  de  la  matière^  que  Ton 
regarde  généralement  comme  une  des  conditions  indis- 
pensables de  la  vie,  n'a  probablement  pas  la  rapidité  qu'on 
lui  a  attribuée,  du  moins  en  ce  qui  concerne  la  substance 
organisée  structurale»  c'est-à-dire  celle  qui  fait  partie 
constituante  de  la  structure  des  éléments  anatomiques. 
Mais  les  différents  actes  que  je  viens  d'énumérer  ne  s'en 
accomplissent  pas  moins  d'une  façon  certaine,  dans  tous 
les  points  de  Torganisme,  pour  la  nutrition  intime. 

On  voit  donc  qu'il  s'agit  là  d'un  phénomène  physiolo- 
gique extrêmement  compliqué,  ou  plutôt  d'un  ensemble 
d'actes  plus  ou  moins  étroitement  enchatnés  les  uns  aux 
autres. 

La  nutrition  intime  est,  comme  vous  le  savez»  une  des 
conditions  nécessaires  de  la  permanence  de  la  vie,  pour 
toute  matière  organisée,  qu'elle  soit,  ou  non,  sous  forme 
d'éléments  anatomiques.  Les  actes  nutritifs  s'accomplissent 
de  la  même  façon,  au  fond,  chez  les  végétaux  et  chez  les 
animaux.  Parmi  ces  derniers,  il  en  est  dont  la  constitution 
est  si  simple,  qu'ils  ne  présentent  aucun  indice,  ni  d'or- 
ganes digestifs,  ni  d'appareil  circulatoire,  ni  de  système 
nerveux,  ni  de  muscles  :  ce  sont  les  rhizopodes.  Ck)nstater 
que  la  nutrition  s'opère  chez  les  végétaux  et  chez  les 
protozoaires  dont  nous  venons  de  parler,  c'est  reconnaître 
en  même  temps  que  cet  acte  physiologique  peut  s'effectuer 
sans  l'intervention  de  la  circulation  ou  de  l'innervation. 

Chez  les  animaux  supérieurs  eux-mêmes,  certains  tissus 
ne  sont  pas  parcourus  par  des  vaisseaux  et  ne  reçoivent 
pas  de  nerfs  :  ce  sont  les  cartilages,  par  exemple.  Ce  que 
nous  venons  de  dire  des  protozoaires  est  applicable  à  ces 
tissus.  Mais  ici,  il  faut  faire  des  réserves,  et  l'on  ne  pourrait 
pas  dire,  d'une  façon  absolue,  que  l'appareil  nerveux  vaso- 
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moteur  n^a  aucune  influence  sur  ces  tissus.  En  effet,  ils 
reçoivent  leurs  matériaux  nutritifs  des  vaisseaux  qui  les 
avoisinent,  et  comme  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  peut 
modifier  la  circulation,  là,  comme  ailleurs,  en  provoquant 
une  dilatation  ou  une  constriction  vasculaires  plus  ou 
moins  fortes,  on  comprend  que  les  tissus  dépourvus  de 
vaisseaux  et  de  nerfs,  chez  les  vertébrés,  peuvent  avoir 
cependant  leur  nutrition  soumise  d'une  manière  médiate 
à  l'influence  du  système  nerveux. 

Si  l'on  réfléchit,  du  reste,  aux  relations  habituelles  qui 
existent  entre  les  vaisseaux  capillaires  sanguins  et  le  tissu 
propre  des  différents  organes,  on  voit  que,  dans  la  plu- 
part d'entre  eux,  les  éléments  anatomiques  ne  sont  pas 
tous  en  contact  immédiat  avec  ces  vaisseaux.  Ceux  de  ces 
éléments  qui  sont  séparés  du  vaisseau  capillaire  le  plus 
proche  par  un  certain  intervalle,  ne  peuvent  entrer  en 
relation  avec  le  sang  qui  parcourt  ce  vaisseau  que  d'une 
façon  médiate,  par  transport  de  proche  en  proche.  Ces 
éléments  sont  donc,  en  réalité,  par  rapport  aux  vaisseaux 
capillaires  voisins,  dans  des  conditions  analogues  à  celles 
dans  lesquelles  se  trouvent  les  cellules  des  cartilages,  sauf 
la  longueur  du  chemin  à  parcourir  pour  les  échanges 
nutritifs.  Le  conflit  à  distance,  entre  la  substance  orga- 
nisée des  tissus  et  le  sang  des  capillaires,  est  donc  la  règle 
générale. 

Le  sang  apporte  à  la  substance  organisée  extra-vascu- 
laire  les  matériaux  destinés  à  la  nutrition  proprement  dite, 
aux  sécrétions,  aux  actes  physico-chimiques  qu'on  réunit 
souvent  sous  le  nom  de  phénomènes  de  combustion  intime, 
et  dont  un  des  résultats  est  la  production  de  la  chaleur. 
D'autre  part,  le  sang  reçoit,  par  voie  inverse,  les  produits 
de  la  désassimilalion,  ceux  de  la  combustion,  les  résidus 


286  VINGT   ET   UNIÈME   LEÇON. 

de  la  nutrition  et  des  sécrétions.  La  lymphe  sert  aussi  à 
ramener  dans  le  sang  une  certaine  partie  de  ces  substances, 
dont  les  unes  {excrémenùtielles)  doivent  être  éliminées  par 
les  émonctoires  naturels,  et  dont  les  autres  {récrémen-- 
tiHelles)^  après  avoir  subi  i^ne  sorte  de  révivification  dans 
l'appareil  circulatoire,  peuvent  de  nouveau  être  utilisées 
pour  les  divers  actes  physiologiques  que  nous  venons 
d'indiquer. 

La  circulation,  chez  les  animaux  supérieurs,  joue  donc 
un  rôle  important  dans  les  phénomènes  de  la  nutrition  in- 
time, et  les  modifications  qualitatives  ou  quantitatives  que 
peut  subir  l'irrigation  sanguine  des  tissus  doit  avoir  une 
influence  considérable  sur  ces  phénomènes.  Nous  ne  de- 
vons nous  occuper  ici  que  des  variations  quantitatives  de 
cette  irrigation,  produites  par  le  système  nerveux.  Les 
vaisseaux  afférents  (artères  et  artérioles)  munis  d'une  tu- 
nique musculaire  peuvent  se  dilater  et  se  resserrer,  suivant 
que  les  nerfs  vaso-moteurs  sont  plus  ou  moins  excités,  ou 
plus  ou  moins  paralysés.  La  circulation  capillaire  peut 
devenir,  par  suite  de  ces  modifications  des  artères  et  ar- 
térioles, plus  rapide,  plus  abondante,  ou  au  contraire  plus 
lente,  plus  restreinte.  S'il  se  produit*  des  constrictions  ou 
des  dilatations  isolées  des  veinules,  la  circulation  capillaire 
doit  aussi  être  influencée  par  les  variations  du  calibre  de 
ces  vaisseaux.  Il  semble,  a  priori^  que  de  semblables  modi- 
fications de  la  circulation  capillaire  doivent  entraîner  des 
changements  correspondants  dans  l'activité  et  Ténergiedes 
actes  de  la  nutrition  intime. 

Mais  observe-t-on,  en  fait,  ces  conséquences  que  la 
théorie  nous  indique  ?  L'appareil  vaso-moteur  a-t-il  sur  la 
nutrition  intime  une  influence  réelle?  Quel  est  le  degré  de 
cette  influence,  si  elle  existe  ?  Ce  sont  des  questions  aux- 
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quelles  rexpérimentation  seule  peut  fournir  des  réponses. 
Soumises  déjà  à  Tétude  par  divers  physiologistes,  elles 
n^ont  pas  été  résolues  dans  un  sens  toujouré  le  même  ;  la 
plupart  des  expérimentateurs  ont  cependant  attribué  un 
rôle  considérable  à  Tappareii  vaso-moteur.  Examinons 
donc  à  notre  tour  cet  intéressant  problème  de  physiologie 
générale. 

Pour  faire  cet  examen  d'une  façon  utile,  je  n'étudierai 
pas  le  problème  en  question  dans  toute  son  étendue  ;  mais 
je  prendrai,  parmi  les  cas  que  vous  connaissez  déjà,  les 
exemples  les  plus  nets  d'altération  trophique  des  tissus, 
produite  par  des  modiQcations  du  système  nerveux. 

Je  vous  parlerai  d'abord  de  l'altération  que  subissent 
les  nerfs,  lorsqu'ils  ont  été  transversalement  coupés. 

Vous  savez  que,  lorsqu'on  coupe  en  travers  un  nerf  ou 
mixte,  ou  sensitif,  ou  moteur,  ou  sympathique,  il  se  produit, 
dans  toute  l'étendue  du  bout  périphérique,  une  altération 
considérée  par  la  plupart  des  hbtologistes  comme  résultant 
d'un  travail  atrophique. 

Si  Ton  coupe  transversalement  un  nerf  mixte,  le  nerf 
sciatique,  par  exemple,  et  si  on  l'examine  ensuite  jour  par 
jour,  on  peut  suivre  pour  ainsi  dire  pas  à  pas  la  marche 
de  l'altération  dont  il  s'agit. 

Le  nerf  sciatique  comprend  des  fibres  sensitives,  des 
fibres  motrices  et  des  fibres  sympathiques  ;  rhistologie 
montre  qu'il  est  constitué  par  deux  ordres  de  fibres  :  les 
fibres  à  myéline,  qui  sont  les  plus  nombreuses,  et  les 
fibres  sans  myéline,  ou  fibres  de  Remak.  Nous  laisserons 
de  côté  ces  dernières  fibres,  dont  la  structure  normale  et 
les  modifications  pathologiques  sont  encore  très-incomplé- 
tement  connues.  On  ignore  même  si  elles  contiennent  ou 
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non  des  filaments  axiles,  et  j'avoue  que  je  o'ai  jamais  pu 
me  convaincre  de  l'existence  de  ces  filaments  (1).  D'ailleurs, 
c'est  une  vue  d'ensemble  que  je  dois  vous  présenter,  plutM 
qu'une  description  détaillée,  au  sujet  des  altérations  qui 
se  produisent  dans  les  nerfs,  à  ia  suite  d'une  section  qui 
interrompt  leur  continuité.  Les  tubes  nerveux  à  myéline 
sont  constitués  par  trois  parties  essentielles  :  1*  La  gatne 
de  Schwann,  ou  gatne  extérieure,  qui  appartient  à  l'ordre 
des  tissus  de  substance  conjonctive  ;  2"*  au  centre  du  tube, 
une  fibre  pleine,  suivant  la  plupart  des  histologisles,  cana- 
liculée,  suivant  d'autres,  qui  est  le  filament  axile  ou 
cylindre-axe  ;  3*  la  gatne  de  myéline,  formée  d'une  sub- 
stance contenant  beaucoup  de  matière  grasse,  et  qui  sépare 
le  cylindre- axe  de  la  gatne  de  Schwann.  Chaque  fibre  ner- 
veuse me  paratt,  en  outre,  être  entourée  d'une  autre  gatne 
de  substance  très-délicate,  finement  fibrillaire,  distincte 
de  la  gaine  de  Schvrann,  et  qui  est  sans  doute  le  périnèvre 
de  M.  Robin.  L'existence  de  cette  gatne  est  formellement 
refusée  aux  fibres  nerveuses  des  mammifères  par  M.  Ran- 
vier  (2),  qui  en  a,  au  contraire,  bien  constaté  la  présence 
autour  des  tubes  nerveux  à  myéline  des  raies  et  des 
torpilles.  Elle  n'est  pas  douteuse,  au  contraire,  d'après 


(1)  Les  fibres  de  Remak  diffèrent^  par  tons  lenrs  caractères,  des  fibres 
Teuses  à  myéline.  Non*  seulement  elles^  ne  contiennent  pu  de  myéline, 
elles  ne  renferment  pas  non  plus  de  filaments  axilcs;  leurs  noyaux  sont  ptei 
nombreux  et  autrement  disposés.  J*ai  fait  Texamen  des  nerh  spléniquet  sur  un 
chien  qui  avait  subi  uue  section  de  ces  nerfs,  douse  jours  auparavant  :  Tétode 
comparative  du  bout  supérieur  et  du  bout  inférieur  des  nerb  coupés  ne  ■>*• 
fait  recounaitre  aucune  lésion  bien  nette  dans  les  fibres  sans  myéline  de  ce 
dernier  segment.  Leurs  noyaux  ne  m'ont  pas  paru  réellement  multipliés,  el  U 
n'y  avait  pas  de  granulations  graisseuses,  bien  visibles,  dans  ces  fibres. 

(2)  L.  Ranvier,  Z)e  la  déginére^cence  et  de  la  régénération  det  nerfs  j«c» 
iionnét,  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  btol0(:io,  1874,  p.  63,  et  Compta 
rendus  de  l'Acad.  des  sciences.) 
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MM.  Axel  Key  et  G.  Reizius  (1).  Dans  le  travail  que  j'ai 
publié,  en  1872,  et  où  j'ai  étudié  l'influence  des  lésions 
des  nerfs  sur  les  muscles,  j'ai  indiqué  celte  gatne  comme 
uu  élément  constant  de  la  structure  des  nerfs,  et,  depuis 
lors,  j'ai  eu  nombre  de  fois  l'occasion  de  vérifier  l'exac- 
titude de  la.  description  que  j'en  avais  donnée  (2).  J'at- 
tache une  grande  importance  à  cette  particularité  de  la 
structure  des  fibres  nerveuses,  car  je  suis  convaincu  que 
c'est  parce  qu'on  avait  méconnu  l'existence  et  la  signifi- 
cation de  celte  gatne,  que  l'on  a  été  entraîné  à  admettre 
la  persistance  du  cylindre-axe  dans  les  fibres  altérées,  à  la 
suite  de  la  section  des  nerfs. 

Vous  savez  que  nos  connaissances,  relatives  à  la  texture 
des  nerfs  et  à  la  structure  des  tubes  nerveux,  se  sont  nota* 
blement  enrichies  dans  ces  derniers  temps,  et  que  les 
acquisitions  nouvelles  que  nous  avons  faites  sont  dues  aux 
recherches  de  H.  Ranvier  (â).  Cet  bistologiste  a  montré 
que  les  tubes  nerveux  ofiTrent,  de  distance  en  distance,  des 
resserrements,  qui  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des 
intervalles,  d'une  longuwr  à  peu  près  constante  dans  un 
même  nerf,  chez  les  animaux  de  la  même  espèce,  et  qu'il 
a  désignés  sous  le  nom  à' étranglements  annulaires.  Au 


(1)  Prof.  Aiel  Ko?  «t  D'  Ghut.  Retiius,  Studier  %  nervsystemeis  anaiomi, 
avec  3  pi.  (Extrait  de  Nord.  med.  ArkiT.  Band.  IV.)  ^  Voy.  pi.  lU,  fig.  48  à  6/k. 

(2)  VulpiaOy  Recherches  reUitives  à  tinfluence  des  lésions  traumatiques  des 
nerfs  sur  les  propriétés  physiologiques  et  la  structure  des  muscles.  (Archives 
de  physiologie  normalo  «ft  pathol.  iS72.  —  V.  p.  744  et  suiv.  et  pi.  XXl^ 
fig.  1  à  8.) 

(3)  L.  Ranvier,  Recherchu  sur  ^histologie  et  la  physiologie  des  nerfs 
(Arcbives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  1872,  p.  129  et  suiv.).  Dans 
deux  des  figures  intercalées  dans  ce  travail,  M.  Ranvier  a  représenté  autour 
de  U  gaine  de  Schwann^  une  couche  de  tissu  connectif,  qui  me  parait  tout  à 
lait  semhlahle  à  la  tunique  externe,  dont  j'admets  l'existence  autour  de  cette 
gaine.  Voy.  p.  137,  fig.  3,  B  et  G. 

YCLMiir*  u.  —  i9 
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niveau  de  ces  étranglements,  la  gatne  de  Schwann  s'en- 
fonce vers  le  cylindre,  et  elle  offre  un  épaississement 
linéaire  constituant  comme  Tanneau  constricteur  qui  pro- 
duit le  resserrement.  La  gatne  de  myéline  est  interrompue 
dans  ces  points.  Les  noyaux  qu'offre  la  gatne  de  Schwann 
à  Tétat  normal  sont  distribués  de  telle  sorte,  dans  un  tube 
nerveux,  qu'il  n'y  a  qu'un  seul  de  ces  noyaux  pour  chaque 
partie  du  tubo  comprise  entre  deux  étranglements  annu- 
laires, et  ce  noyau  est  placé  à  peu  près  au  niveau  du 
milieu  de  ce  segment.  Autour  de  ce  noyau  existe  une 
petite  quantité  d'une  substance  albuminoïde,  légèrement 
grenue,  qui  est  probablement  du  protoplasma.  M.  Ranvier 
est  conduit,  par  l'ensemble  de  ces  dispositions,  à  con- 
sidérer chaque  segment  inter-annulaire  d'un  tube  nerveux 
comme  une  cellule  ;  et  il  compare  plus  particulièrement 
cette  cellule  aux  cellules  adipeuses. 

Les  tubes  nerveux  sont  unis  les  uns  aux  autres  par  une 
faible  quantité  de  tissu  connectif  :  ils  forment  ainsi  des 
faisceaux  qui  sont  entourés  d'une  gatne  plus  ou  moin^^ 
épaisse  d'un  tissu  de  môme  sorte,  tissu  circumfascioulaire, 
gatne  lamelleuse  des  faisceaux  nerveux  (Ranvier)  ;  et  les 
faisceaux  sont  unis  aussi  les  uns  aux  autres  par  du  tissu 
connectif,  tissu  interfasciculaire.  Enfin  le  nerf  est  enveloppe 
par  le  névrilème.  Des  vaisseaux  plus  ou  moina  nombreux 
parcourent  le  tissu  connectif  du  nerf. 

Lorsqu'on  a  coupé  le  nerf  sciatique  en  travfira,  le  bout 
périphérique  ne  tarde  pas  à  présenter  une  altération  pro- 
gressive remarquable.  M.  Ranvier  a  étudié,  mieux  que  ses 
prédécesseurs,  les  premières  phases  de  cette  altération.  Ou 
croyait  assez  généralement,  et  j'avais  cru  ausa,  que  les 
premiers  indices  de  lésion  ne  se  montraient  guère  que  vers 
le  cinquième  ou  sixième  jour  après  la  section  du  nerf.  Or, 
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M.  Rauviera  monlré  que  ces  indices  apparaissent  beaucoup 
plus  tôt.  Déjà,  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  les  noyaux 
dos  s^ments  inter-annulaires  offrent  un  léger  gonflement, 
et  Tamas  de  (irotoplasma  qui  entoure  ee  noyau  se  oontinue 
avec  une  Gouohe  de  eefla  môme  sobstanee,  qui  double  la 
membrane  de  Scbwann  dans  toute  sa  longueur  et  la  sépare 
de  la  gatoe  de  myéline.  Le  noyau  se  gonflerait  de  plus  en 
plus  pendant  les  deux  jours  suivants^  et  trois  jours  après  la 
section  du  nerf,  il  serait  devenu  assez  volumineux  pour 
ooeuper  toute  la  largeur  du  tube,  et  même  pour  inter^ 
rompre  en  ce  point  la  contiduitô  du  cylindre-axe. 

Yen  le  sixième  jour,  la  myéline  devient  moins  transpa* 
rente,  moins  homogène  ;  elle  est  oomme  un  peu  trouble, 
et  Ton  voit  que  la  gaine  qp'eUe  forme  autour  du  cylindre- 
axe  s'est  divisée,  en  divers  pokitsassezt  éloignés  les  uns  des 
autres.  En  mAme  teaip»les  noyaux  de  la  gaine  de  Scbwann 
tendent  à  se  multiplier,  et  te  protoplasma  qui  les  entoure 
contient  d^  inea  gnuiulations  graisseuses.  Les  jours  sui- 
vants, oette  BUiltii^ication  des  noyaux  fait  de  nouveaux 
progréa,  et  le  manchon  de  myéline  se  divise  en  seg- 
menta de  moiiii  en  moins  tonga^qnî  se  présentent  bientôt 
soMa  forme  de  grossesf  gouttes  pkis  ou  moina  régulière-^ 
ment  arrondies,  et  remplissant  pre»)U6  tout  le  calibre 
iutérieiir  de  la  gfttiie  de  Schwann.  Cette  division  de  la 
myéliud  s'Mceutue  de  jour  en  jour  ;  vers  le  vmgtième 
jour,  c'eak  à  l'état  de  gouttelettes,  pour  la  plupart  assez 
fines,  qu'on  la  trouve  réduite.  Ces  gouttelettes  sont  ou  dis- 
séminées, ou  réunies  en  agrégats  plus  ou  moins  volumi- 
neux. La  gatne  de  Schwann  revient  sur  elle-même  en 
certains  points,  de  telle  sorte  que  le  diamètre  da  tube 
diminue  plus  ou  moins;  dans  d'autres  points,  elle  est 
distendue  par  des  agrégats  de  gouttolettee  de  myélina» 
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Oïl  y  voit  de  nombreux  noyaux  allongés,  tantôt  rappro- 
chés les  uns  des  autres,  contigus  ;  tantôt  séparés  par  des 
espaces  plus  ou  moins  considérables.  À  cette  époque, 
dans  les  points  où  la  gatiie  de  Schwann  n'est  pas  main- 
tenue écartée  par  les  gouttelettes  de  myéline,  elle  n'est  pas 
entièrement  vide.  Elle  est  remplie  çà  et  là  par  une  sub- 
stance homogène,  qui  se  colore  parfois  assez  fortement 
par  le  carmin  ammoniacal  et  qui  est  peut-être  de  nature 
proloplasmique  ;  cette  substance,  à  une  certaine  époque 
de  la  période  de  raltération,  tend  à  se  fragmenter  trans- 
versalement ;  plus  tard,  elle  disparaît  J'avais  déjà  constaté 
Fexistence  de  cette  matière  dans  les  tubes  nerveux  en 
voie  d'altération,  en  1859  (1),  mais  je  n'en  avais  fait 
alors  qu'une  étude  très-incompiète.  J'ai  pu  l'examiner 
depuis  lors  avec  plus  d'attention,  et  j'en  ai  parlé  d'une 
façon  plus  explicite  dans  mon  mémoire  de  1872  (2). 

Quant  au  cylindre-axe,  il  disparaît,  sans  qu'il  soit  pos- 
sible, au  moment  actuel,  de  bien  préciser  son  mode  de 
destruction.  L'assertion  de  M.  Ranvier,  relative  à  la  rup- 
ture de  ce  cylindre-axe,  opérée  vers  la  fin  du  troisième 
jour  par  les  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann,  considéra- 
biement  augmentés  de  volume,  me  semble  avoir  besoin 
d'une  vérification  rigoureuse.  Il  faudrait  étudier,  jour  par 
jour,  la  marche  de  l'altération  du  nerf,  pour  démêler 
les  modifications  progressives  que  doit  subir  le  cylindre- 
axe  (3).  Toujours  est-il  qu'il  disparaît  assez  rapidement^ 

(i)  Philipeaux  et  VulpUn,  Recherches  expérimentales  sur  la  ré^ératwt 
des  nerfk  séparés  des  centres  nerveux  (Mémoires  de  ta  Société  de  biologie, 
1859,  p.  343.   Voy,  pi.  X,  fig.  12  et  13). 

(2)  Vttlpian,  loc.  cit.,  p.  747. 

(S)  En  examinant  la  partie  périphérique  dn  nerf  sciatique,  trobjonn  apr^ 
la  section  de  ce  nerf,  pratiqnée  sur  des  cochons  d'Inde,  j'ai  constaté  que  le 
cylindre-axe  des  fibres  de  cette  partie  n'oOhût  plus  m  continuité  nonule*  Ca 
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et  qu'on  n'en  trouve  plus  de  traces  vers  le  dix-septième 
jour  après  la  section  du  nerf. 

Ce  qui  a  fait  croire  que  ce  cylindre  persistait  dans  les 
fibres  nerveuses  déf^énérées,  même  deux  et  trois  mois 
après  la  section  du  nerf,  c'est  que  la  gatne  de  Schwann, 
revenue  alors  sur  elle-même,  figure  souvent  une  sorte  de 
filament,  plus  ou  moins  épais  et  plus  ou  moins  irrégulier, 
situé  au  centre  du  manchon  externe  de  périnèvre  ;  or,  ce 
périnèvre  était  bien  certainement  pris  pour  la  gatne  de 
Scbwann,  et  cette  gaîne  resserrée  sur  elle-même,  pour  le 
cylindre-axe.  L'illusion  était  plus  grande  encore  dans  les 
préparations  colorées  par  le  carmin  ammoniacal ,  parce 
que  la  gatne  de  Schwann  se  colorait  d'une  façon  relative- 
ment assez  vive,  comme  le  fait  le  cylindre-axe  dans  les 
tubes  nerveux  normaux,  tandis  que  le  périnèvre  ne  prenait 
qu'une  teinte  rosée  très-faible. 

Les  noyaux  du  périnèvre  ne  subissent  qu'une  faible 
multiplication,  et  il  se  remplit  de  fines  granulations  grais- 
seuses. 11  se  produit  une  hyperplasie  assez  considérable  du 
tissu  inter-  et  intra-fasciculaire.  I^  dissociation  des  fibres 
nerveuses  devient,  par  suite,  plus  difficile  à  opérer.  I^es 

cylindre-axe  était  rompu  de  distance  en  distance,  mais  sans  aucune  régularité. 
Les  selutions  de  continuité  existaient  en  bien  des  points  où  l'on  ne  \oyait  pas 
de  noyaux^  et,  en  particulier,  dans  presque  tous  les  points  où  la  gaioe  de 
myéline  était  elle-même  interrompue  par  un  commencement  de  travail  de 
scgmculation.  Les  cylindres- axes  offraient  le  même  état  dans  le  bout  péri- 
phérique du  nerf  sciatique  coupé  depuis  trois  jours,  chez  des  lapins.  On  ne 
voyait  rien  de  semblable  dans  les  nerfs  sains.  Ces  obseryations  ont  été  faites 
$ur  des  préparations  traitées  d'abord  par  l'acide  osmique  en  solution  aqueuse, 
à  1  pour  100,  puis  par  la  solution  aqueuse  ammoniacale  de  carmin.  Elles 
proufenty  ou  que  le  cylindre-axe  est  déjà  rompu  en  un  grand  nombre  de 
points,  à  la  fîn  du  troisième  jour,  dans  le  bout  périphérique  d'un  nerf  coupe, 
ches  le  cobaye  on  le  lapin;  ou  que  ce  cylindre-axe  est  devenu,  à  ce  moment, 
beaucoup  plus  fragile  que  dans  l'état  normal,  de  telle  sorte  qu'il  se  rompt  plus 
facilement  sous  l'influence  des  manœuvres  de  la  préparation. 
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vaisseMx  qui  se  ramifient  dans  Tintérieur  du  nerf  peuvent 
offrir  une  altération  graisseuse  très-prononcée.  C'est  du 
moins  ce  qu'on  observe  ches  certains  animaux  (Bats)  (1). 

Les  gouttelettes  de  myéline  disparaissent  peu  k  peu  par 
résorption,  après  avoir  subi  une  métamorphose  graisMuse 
plus  ou  moins  complète  :  au  bout  de  «x  sesiftinea  ou  deui 
mois,  on  ne  trouve  plus  dans  la  gatne  de  Schwann  que  des 
granulations  graisseuses  très-fines.  Ces  granulations  peuvent 
être  agglomérées  en  grande  partie  autour  des  noyaux  mul- 
tipliés de  la  gatne  de  Schwann  ;  on  peut  en  trouver  ausa 
autour  de  ceux  du  périnèvre  :  elles  forment  ainsi  dei 
sortes  de  corps  granuleux  qui,  séparés  les  uns  des  autrei 
par  des  inti^rvalles  assez  réguliers,  donnent  aux  prépi- 
rations un  aspect  spécial.  Trois  ou  quatre  mois  après  h 
section  du  nerf,  les  granulations  ont  presque  totalesoent 
disparu.  Au  fur  et  à  mesure  que  la  myéline  subit  ces  me* 
diflcations  et  qu'elle  est  résorbée,  le  nerf  altéré  perd  sa 
couleur  blanche  normale,  pour  prendre  une  teinte  de  plus 
en  plus  grisâtre. 

Pendant  que  ce  travail  morbide  s'effectue  dans  le  ser- 
ment périphérique  d'un  nerf  coupé  en  travers,  le  sagmeol 
central  de  ce  nerf  demeure  à  l'état  sain,  du  moins  d^uoe 
façon  presque  complète.  L'extrémité  terminale  seule  du 
bout  central,  celle  qui  confine  à  la  section,  devient  le 
siège  d'une  altération,  par  suite  de  laquelle  elle  devicDl 
presque  toujours  plus  voluminenso  et  forme  un  renflement 
soit  sphéroïdal,  soit  légèrement  fusiforme.  Celte  altération 
consiste  surtout  en  une  multiplication  considérable  du  tissu 
connectif  du  nerf,  avec  réduction  de  la  myéline  en  goût- 


(1)  Volpian,  AHéraHon  graùsftue  des  miérMê$  dte  bêmi 
nerfk  coupés,  observée  dans  certmt%s  cas  (Archlvet  de  phjftkilogte  nonnak  M 
pathologique,  1870,  p.  178). 
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telettes,  et  proliréralion  des  noyaux  de  la  gatne  de  Sch  warrn  : 
elle  se  distingue  des  modrGcations  du  bout  périphérique 
da  nerf,  fion-sealement  par  l'intensité,  plus  grande  rela- 
tivement, de  la  prolifération  du  tissu  oonnectif  du  nerf,  en 
ce  point,  maisMSsi  par  un  trait  important^  bfien  établi  par 
M.  Raavier,  c'est-à-dire  par  la  persistance  des  cylindres 
axiies  dans  les  parties  des  tubes  nerveux  comprises  dans  le 
renflement  terminal. 

Le  bout  central  do  nerf,  dans  le  reste  de  sa  longueur, 
n'offre  àucxrù  changement  notable  de  structure,  dans  l'iRi- 
mense  majorité  des  cas  (1),  même  lorsque  le  nerf,  au  lieu 
d'avoir  été  simplement  coupé,  a  été  soumis  à  d'autres  lé- 
sions, Hgatare,  contusion,  cautéi4sation ,  etc.  Cependant, 
toutes  les  fois  que  la  continuité  du  nerf  a  été  interrompue, 
quelleque  soit  la  cause  dé  ht  solution  de  continuité,  si  les 
conditions  du  traumatisme  sont  telles  (excisions  d'un  long 
segment  du  nerf,  amputation  du  membre),  qu'une  réunion 
ne  puisse  pas  s'opérer  entre  les  deux  bouts  du  nerf,  les 
tubes  nerveux  du  bout  supérieur  peuvent,  à  la  longue, 
subir  une  réduction  de  diamètre  ;  beaucoup  d'entre  eux 
peuvent  même  sans  doute  disparaître  Qnatement  par 
atrophie  simple  :  le  bout  supérieur  du  nerf  devient  pro- 
p;res8ivement  moins  volumineux  que  la  partie  correspon-* 
dante  du  même  nerf  du  càVè  opposé,  et  l'on  sait  qu'une 
atrophie  simple,  du  même  genre;  peut  être  observée  dans 
la  r^ion  de  la  moelle  épinière  d'oft  naissent  les  racines 
(lu  nerf  divisé  transversalement; 

Le  bout  périphérique  d'un  nerf  coupé  en  travers  subit 


(t)  Il  y  a  fcepeikda&t  presque  toi^Jours,  dans  te  bout  cetitrAl,  «fuelques  rares 
tubes  oervenx  qui  s'altèrent  comme  ceux  du  bout  périphérique.  Ces  tubes 
it'tércs  dans  le  bout  central  sont  irraiscmblablemcnt  des  tubes  nerveux 
récurrents. 
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donc  une  altération  considérable;  et  cette  altération, 
comme  Ta  bien  montré  Âug.  Waller,  s'étend  jusqu'aux 
extrémités  terminales  de  ce  cordon  nerveux.  On  peut  la 
suivre  du  moins,  assez  facilement,  jusque  dans  les  points 
où  les  Bbres  nerveuses,  avant  de  se  terminer,  se  modifient 
en  perdant  leur  gatne  de  myéline,  et  se  réduisent  au  cylio- 
dre-axe  et  à  la  gatne  de  Schwann.  Toutes  les  fibres  ner- 
veuses, pourvues  d'une  gatne  de  myéline,  se  comportent 
de  même  ;  sous  le  rapport  des  diverses  particularités  de 
ces  altérations,  qu'il  s'agisse  de  fibres  sensitives,  ou  de 
fibres  motrices,  ou  de  fibres  sympathiques.  On  a  cherché 
à  poursuivre  ces  altérations  au-delà  du  point  que  je  viens 
d'indiquer,  soit  dans  les  faisceaux  musculaires  primitifs, 
soit  dans  les  appareils  sensitifs  périphériques,  soit  dans  les 
vaisseaux,  etc.  Mais  je  puis  me  dispenser  de  parler  ici  des 
résultats,  d'ailleurs  incomplets  ou  incertains  en  général, 
auxquels  on  est  arrivé  dans  cette  direction. 

La  partie  périphérique  des  nerfs  qui  ont  été  sectionnés 
transversalement,  perd  ses  propriétés  physiologiques  à  un 
moment  où  les  altérations  structurales  sont  encore  bien 
peu  avancées.  Longet  a  prouvé  que  la  motricité  des  fibres 
nerveuses  motrices  a  complètement  disparu  vers  la  fin  da 
quatrième  jour,  et  cette  donnée  a  été  confirmée  par  la  plu- 
part des  expérimentateurs.  Il  est  probable  que  les  fibres 
sensitives  ne  gardent  pas  leurs  propriétés  pendant  un  temps 
plus  long,  et  l'on  a  pu  d'ailleurs  s'assurer  de  la  disparition 
de  l'excitabilité  de  ces  fibres,  dans  le  cas  où  les  racines 
postérieures  sont  sectionnées  entre  le  ganglion  et  la  moelle 
épinière,  et  où  la  partie  centrale  de  ces  racines  subit  la 
même  altération  que  la  partie  périphérique  des  nerfs,  cou- 
pés en  un  point  quelconque  de  leur  trajet  hors  de  la  co- 
lonne verlébrale  ou  du  crâne. 
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La  disparition  des  propriétés  physiologiques  des  nerfs 
est-elle  due,  comme  le  pense  M.  Ranvier,  à  la  compression 
qu'exerceraient  sur  le  cylindre*axe  les  noyaux  tuméQés  de 
la  gatne  de  Scbwann,  compression  qui  amènerait,  au  ni- 
veau même  de  chaque  noyau,  une  solution  de  continuité  de 
ce  cylindre,  vers  la  fin  du  troisième  jour,  chez  le  lapin? 
Lorsqu'on  voit  Vexcitabilité  des  nerfs  diminuer  déjà  au 
bout  de  vingt-quatre  heures,  alors  que  les  noyaux  de  la 
gatne'  de  Schwann  sont  encore  peu  gonflés,  et  cette  dimi- 
nution devenir  progressivement  plus  marquée  les  jours 
suivants,  on  ne  peut  pas  admettre  que  jes  choses  se  passent 
comme  le  suppose  M.  Ranvier  ;  et  Ton  s'affermit  dans  l'idée 
que  l'affaiblissement  des  propriétés  physiologiques  du  cy- 
lindre-axe est  produit  par  une  altération  structurale  et 
progressive  du  cylindre-axe,  dans  tous  les  points  de  sa 
longueur,  depuis  le  lieu  de  la  section  jusqu'aux  extrémités 
périphériques  des  tubes  nerveux. 

Ainsi  donc,  les  différentes  fibres  nerveuses,  munies  de 
myéline,  motrices,  sensitives,  sympathiques,  s'allèrent 
dans  toute  la  longueur  de  leur  partie  périphérique,  lors- 
qu'elles sont  séparées  des  centres  nerveux,  et  elles  per- 
dent, en  même  temps,  leurs  propriétés  physiologiques. 

Pour  que  toutes  les  données  du  problème  soient  bien 
posées,  je  dois  rappeler  encore,  en  quelques  mots,  les  faits 
si  remarquables,  découverts  par  Augustus  Waller,  et  qui 
ont  montré  que  le  myélencépbale  n'est  pas  le  seul  centre 
nerveux  qui  paraisse  exercer  une  action  conservatrice  sur 
la  structure  des  fibres  nerveuses. 

Quand  on  sectionne  la  racine  antérieure  d'un  nert 
mixte,  le  bout  central  de  cette  racine,  celui  qui  est  en  rap- 
port avec  la  moelle  épinière,  demeure  intact  ;  les  fibres 
nerveuses  qui  le  composent  ne  subissent  aucune  nicdifica- 
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tioMy  tmdis  que  celles  qui  Font  partie  du  segment  péri- 
phérique de  la  racine,  subissent  l'altération  qae  nous  avons 
décrite  (segmentation  de  la  myéline,  multiplication  des 
noyaux  des  gatnes  de  Schwann,  etc.),  et  cette  altératioD 
a  lieu  non -seulement  dans  ce  segment,  Mais  encore  dans 
toute  la  longueur  des  fibres  motrice^,  au-delà  du  point  de 
coalescence  des  deux  racines,  entre  ce  point  et  Textréme 
périphérie  du  nerf  à  la  constitution  duquel  contribue  Ta 
racine  ooupée. 

Si  YoÈ  coupe  la  racine  postérieure  d'un  nerf  mfïte, 
entre  le  ganglion  qu'elle  traverse  et  la  moelle  épinière,  la 
partie  de  cette  racine  qui  tient  à  la  moelle  s'altère  com- 
plètement» de  la  façon  indiquée  pour  le  bout  périphérique 
des  nerfs  sectionnés,  tandis  que  la  partie  en  rapport  avec  le 
ganglion,  ainsi  que  le  reste  du  trajet  des  fibres  sensitives, 
entre  le  lieu  de  la  section  et  la  périphérie,  restent  à  l'état 
sain.  Si  la  section  a  été  pratiquée  entre  le  ganglion  et  le 
point  où  les  deux  racines,  l'antérieure  et  la  postérieure, 
entrent  en  ooalescence,  le  bout  de  la  racine  postérieure 
qui  est  m  rapport  avec  le  ganglion  reste  à  l'état  sain, 
tandis  que  le  bout  qui  va*  se  réunir  à  la  racine  anté- 
rieure et  s^ntriquer  avec  elle,  pour  constituer  le  nerf 
mixte,  s'altère;  et  l'altération  se  produit  aussi  dans  toute 
la  longueur  des  fibres  sensitives,  Jusqu'à  leurs  extrémités 
terminales. 

Ces  faits  ont  conduit  Waller  à  considérer  la  moelle  épi- 
nière  comme  le  centre  qui,  par  une  influenœ  spéciale, 
maintient  intacte  la  structure  des  fibres  nerveuses  mo- 
trices :  la  partie  centrale  de  ces  fibres  motrices,  qui  reste 
saine,  lorsque  la  racine  antérieure  est  coupée,  peut  être 
suivie  jusqu'au  point  où  elles  naissent  dans  la  moelle 
épinière;  aussi  Waller  a^t-il  attribué  l'influence  dont  il 
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s'agît  aux  étémeiits  de  la  substance  grise  de  la  moelle  qui 
servent  de  foyers  d'origine  à  ces  fibres.  D'autre  part,  les 
résultats  de  la  section  des  racines  postérieures  lui  ont  fait 
admettre  que  les  fibres  sensitives  ont  leur  nutrition  soumise 
à  l'influence  des  cellules  des  ganglions  des  racines  posté- 
rieures. Pour  les  nerfs  crâniens  moteurs,  le  maintien  de 
l'intégrité  de  leur  structure  serait  sous  la  dépendance  de  la 
substance  grise  du  bulbe  rachidieu  et  de  la  protubérance 
annulaire.  Les  fibres  motrices  auraient  donc  leurs  centres 
nutritifê  on  trop/uqnes  dans  la  substance  grise  du  myé* 
lencéphale;  les  fibres  sensitives  auraient  les  leurs  dans  les 
gangfkms  que  traversent  les  nerfs  sensitift  en  certains 
points  de  leur  trajet. 

Quant  aux  fibres  nerveuses  sympathiques,  d*après  Waller 
et  les  physiologistes  qui  ont  entrepris  des  recherches  de 
contrôle,  les  unes  auraient  leurs  centres  nutritifs  dans  le 
myélencéphale,  les  autres  dans  les  ganglions  nerveux  du 
grand  sympathique. 

L''influence  des  centres  tropbiques  (substance  grise  du 
myélencéphale,  ganglions  des  nerfe  sensitifs  et  ganglions 
du  grand  sympathique)  sur  le  maintien  de  la  structure 
normale  des  fibres  nerveusea,  motrices,  sensitives  ou  sym- 
pathiques, est  démontrée,  Suivant  Waller,  non-seulement 
par  les  altérations  que  subissent  ces  fibres,  lorsqu'elles 
sont  séparées  de  ces  centres  ;  mais  encore  par  les  con- 
ditions dans  lesquelles  s'opère  ultérieurement  leur  restau- 
ration. Cette  restauration,  c'est-à-dire  le  retour  pro* 
gressif  de  ces  fibres  à  l'état  normal,  au  point  de  vue  de 
la  structure  et  des  propriétés,  n'aurait  lieu,  d'après  Waller, 
que  lorsqu^un  travail  de  réunion  entre  les  doux  bouts  du 
nerf,  aurait  remis  en  comtnunication  directe  avec  son 
centre  trophique  le  segment  nerveux  qui  en  a  été  séparé. 
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Je  ne  vous  parlerai  pas  des  phénomènes  de  la  régéntV- 
ration  des  nerfs,  phénomènes  qui  ont  été  soumis  aussi  à 
de  nouvelles  investigations  par  M.  Ranvier  (1  )•  C'est  une 
question  qui  n'est  pas  directement  afférente  à  nos  études 
actuelles  (i). 

L'hypothèse  proposée  par  Waller,  pour  expliquer  l'ap- 
parition si  constante  d'un  travail  d'altération,  toujours  le 
même,  dans  les  nerfs  séparés,  soit  du  myélencéphale,  soit 
des  ganglions  rachidiens  ou  sympathiques,  n'a  pas  été 
adoptée  par  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  ce 
sujet. 

On  a  cru  pouvoir  attribuer  les  altérations  du  segment 
périphérique  des  nerfs  transversalement  coupés,  à  Tinertie 
fonctionnelle  dans  laquelle  se  trouve  alors  ce  sèment  ner- 
veux. Cette  hypothèse,  soutenue  par  M.  Jaccoud  (3),  s'ap- 


(1)  L.  RaoTier,  /oc.  cit.,  p.  67. 

(2)  J'ai  publié,  en  1859,  en  collaboration  avec  M.  Philipeaux,  on  trataU 
dans  lequel  nous  afions  cherché  à  démontrer  que  les  nerfii,  téparéa  de  lenn 
centres  trophiques,  peufent,  après  ayoir  subi  l'atrophie  qui  se  produit  lorsque 
cette  [séparation  a  été  opérée,  se  régénérer  plus  ou  moins  complètement,  sans 
recouvrer  leurs  relations  a  «ce  ces  centres  (travail  cité  plus  haut.  —  Mém.  de 
la  Soc.  de  biologie,  1859,  p.  343;  et  Vulpian,  Leçons  sur  la  physiologie  gM- 
raket  comparée  du  système  nerveux,  1866,  p.  269.)  Depuis  lors,  de  nouveUn 
recherches  m'ont  démontré  que  nous  avions  interprété  d'une  façon  fautive  les 
expériences,  d'ailleurs  très-exactes,  qui  avaient  servi  de  base  à  ce  travail.  Je 
suis  convaincu  aigourd'hui  que,  en  dehors  de  l'âge  fœtal,  les  nerfs  qui  sont 
séparés  de  leurs  centres  trophiques  et  qui  ont  passé  par  tontes  les  phases  do 
travail  d'atrophie  qu'ils  subissent  dans  ces  conditions,  ne  récupèrent  leur  struc- 
ture normale  et  leurs  propriétés  physiologiques,  qu'après  être  rentrés  eo  rela- 
tion avec  les  centres,  soit  par  suite  d'une  réunion  opérée  entre  les  deux  bout« 
du  nerf,  soit  par  la  médiation  de  fibres  anastomotiquet.  La  loi  poace  par 
Waller  me  parait  avoir  une  valeur  absolue,  en  dehors  de  la  période,  de  la  ^i< 
embryonnaire  et  fœtale  (Vulpian,  Note  sur  la  régénératûm  dite  autoginiqm 
dm  nerfs.  Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  1874,  p.  704 
et  suiv.). 

(3)  S.  Jaccoud,  £^«  paraplégies  et  Catnxie  du  mouvement.  Paris,  1864, 
p.  172  et  suiv. 
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puie  sur  des  faits  bien  counus.  On  sait  que,  si  un  organe  est 
condamné  au  repos  par  une  cause  quelconque,  la  nutrition 
intime  y  languira;  si  la  cause  est  suffisamment  efiicace, 
la  nutrition  subira  une  atteinte  telle  dans  cet  organe,  que 
des  altérations  atropbiques  ne  tarderont  pas  à  s*y  produire. 
C'est  ce  qu'on  observe,  par  exemple,  dans  le  cas  où  un 
appareil  chirurgical  maintient  un  membre  ou  un  segment 
d'un  membre  dans  l'immobilité;  on  voit  alors  cette  partie 
s'amaigrir  assez  rapidement,  et  le  volume  des  muscles 
y  diminuer  d'une  façon  notable.  Or,  dans  le  cas  d'une 
section  transversale  d'un  nerf,  la  partie  périphérique  de  ce 
nerf  et  les  muscles  qu'elle  innerve,  sont  évidemment  con- 
damnés à  un  repos  fonctionnel  bien  plus  absolu  que  les 
muscles  et  les  nerfs  des  membres  dans  les  conditions  dont 
nous  venons  de  parler.  11  est  donc  tout  naturel  que  la  nu- 
trition intiaie  y  soit  bien  plus  souflfrante,  et  qu'il  s'y  mani- 
feste des  altérations  atropbiques  bien  autrement  rapides 
et  profondes  que  dans  ces  conditions. 

Devons-nous  adopter  cette  hypothèse?  Il  convient  d'abord 
de  faire  remarquer  que  la  comparaison  qui  a  été  faite, 
entre  les  modifications  des  parties  du  corps  soumises  à 
limmobilité par  des  appareils  chirurgicaux  ou  par  d'autres 
causes,  et  les  altérations  des  muscles  et  des  nerfs  sous  l'in- 
fluence de  sections  nerveuses,  n'a  rien  de  légitime.  L'inertie 
fonctionnelle  est  absolue  dans  ce  dernier  cas  ;  elle  est  rela- 
tive, dans  le  premier  :  cela  est  vrai.  Mais  cette  diflférence 
sufiBt-elle  pour  expliquer  la  dissemblance  extrême  qui  existe 
entre  les  effets  des  deux  sortes  de  conditions?  Pour  ne 
parler  ici  que  des  nerfs,  on  ne  voit  pas,  lorsqu'un  membre 
est  condamné  au  repos,  les  éiénieuts  de  ces  cordons  subir 
les  altérations  qui  se  produisent  constammcîit  dans  le 
bout  périphérique  d'un  nerf  coupé 
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Mnt  satbfkuknnte.  En  efnl,  à  le  repos  feiictisnail  ài^ 
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^     ^oiictioqpelle ,  ne  sont  paa  tout  à  fait 

^^t  d'autres  que  nous  fournissent  les  expé* 

^i  qui  sont  complètement  péremptoires. 

'^ux  conditions  physiologiques,  dans 

^  ^  fibres  nerveuses  d'un  nerf  mixte, 

ctionné,  on  se  représente  bien 

t  périphérique  doivent  être 

.    '  'le  absolue.  Si  cette  inertie 

ns  atrophiquea  que  su- 

nervieux,  il  est  tout 

jfis.  Maiii pourquoi 

.  ^iie  qui  est  intermédiaire 

wi  le  centre  nerveux»  ne  s!altère* 

.a  môme  façon  ?  N'est-elle  pw  aussi  en 

S4  tonctiQpnelle  7  Peut-être  répondra-t-*on  que 

uei  fonctionnelle  de  cette  partie  dea  flbrea  motrices 

n'est  qu'c^PArente^  que  ces  fibres^  ratre  le  centre  nerveux 

et  le  lieu  de  la  ^ctiou,  sont  encore  parcourues  par  des 

incitations  motrices  qui  De  peuvent  plus  se  traduire  par 

ilD  mouvement  quelconque  ;  et  que  ce  travail  fonctionnel 

qui  s'exécute  encore,  sans  manifestations  reconnaissables, 

4a|is  1q  bout  central  du  nerf  coupé,  suffit  pour  entretenir 

une  nutrMionit  peu  près  normale  dans  les  fibres  ntotrices 

de  ce  bout  nerveux. 

Pour  qu'une  pareille  explication  fût  acceptable,  il  fau^ 
drait  qu'elle  pût  aussi  rendre  compte  des  résultiits  de  lu 
section  des  fibres  nerveuses  sensitives.  Voyons  s'il  en  est 
aipsi.  Lorsque  ces  fibres  nerveuses  sont  coupées  ;entre  le 
gangliQU  de  la  racine  des  nerfs  sensilifs  et  la  périphérie , 
c'est  encore  leur  bout  périphérique  qui  s'altère,  tandis  que 
leur  bo(\t  central  reste  à  l'état  sain.  Or,  s'il  est  un  des 
deux  segments  do  ces  fibres  que  la  solution  de  continuité, 
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Les  partisans  de  l'hypotiièse  de  X inertie  fonctionmlle  ne 
voient  là  sans  doute  aucune  difficulté  ;  et,  pour  eux,  la  dif- 
férence dans  le  d^ré  du  repos  physiologique  explique 
pourquoi  les  nerfa  demeurent  sains,  ou  à  peu  pràs»  dans 
le  cas  d'immobilité  déterminée  dans  un  membne  par  une 
cause  mécanique,  et  pourquoi  ils  s'altèrent  rapidement  et 
d'une  façoo  si  considérable  dans  le  cas  où  ils  sont  aeciionnés. 
L'aif(ument  que  l'on  pourrait  tirer,  contre  cette  hypothèse, 
des  faits  de  paralysie  des  membres  inférieurs  par  lésion  de 
la  moelle  épinièret  vers  le  milieu  de  la  région,  dorsale, 
n'est  pas  non  plus  décisif.  Si  les  nerb,  dans  ces  cas,  hiee 
qu'aucun  mouvement  volontaire  ne  puisse  plus  être  eiéouté 
par  ces  membres,  ne  s'altèrent  pas  d'une  fafon  notable, 
c'est,  dira-t-on,  parce  que  toute  activité  fonetioanelie  n  y 
est  pas  abolie  :  les  fibres  centripètes  de  osa  nerb^  en  effeU 
peuvent  encore  conduire  au  renflement  dorao-lombaire 
de  la  moelle,  les  impressions  périphénques  auxquelles  est 
soumis  le  tégument  des  parties  paralysées,  et  les  fibres 
centrifuges,  motriees^  peuvent  tranemettie  aux  muscles 
les  incitations  réfiexes  provociuées  par  ces  impreaâoos* 
Les  nerfs  ne  sont  donc  pas^  dans  ces  coadkîiiiiSy  ai  état 
de  repos  physiologique  absolu,  comme  dans  le  cas  où  ib 
sont  sectionnés  en  travers.  Cette  rétutatton  n'est  pas  dé- 
pourvue de  toute  valeur  ;  dépendant  elfe  s'<est'pas  entière- 
ment satisfaisante.  En  effet,  ai  le  repos  fonctbanat  dans 
lequel  se  trouvent  les  nerfs  des  osembres  iirfétieurs,  dans 
le  cas  de  paraplégie  que  nous  venons  de  wiipyoser^  n*esi 
pas  absolument  complet,  il  est,  au  mejos^  rdaliveiMOt 
considérable,  et,  par  conséquent,  on  ne  cenqmoë  pas 
bien  pourquoi  ces  nerfs  nb  subissent  pas>  dtaa  ces  coi^ 
ditions,  un  certain  degré  d'altération  atrophâqiw. 

Si  les  arguments,  que  nous  venons  d'oppoaar  à  yfcypo* 
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thèse  de  Tinertie  foDCtioQpelle ,  ne  sont  poa  tout  à  fait 
irréfutables,  il  en  est  d'autres  que  nous  fournissent  les  expé^ 
rienccs  do  Waller,  et  qui  sont  complètement  péremptoires. 
Lorsqu'on  réfléchit  aux  conditions  physiologiques,  dans 
lesquelles  se  trouvent  les  fibres  nerveuses  d'un  nerf  mixte, 
après  que  ce  nerf  a  été  sectionné,  on  se  r^présieote  bien 
que  les  fibres  motrices  du  bout  périphérique  doivKent  être 
di^ps  un  état  d'inertie  fonctionnelle  absolue.  Si  cette  inertie 
est  la  véritable  cause  dea  altérations  atrophiquea  que  su- 
bissent les  nerfs  séparés  des  centres  nerveuxi  il  est  tout 
naturel  que  ces  fibres  offrent  ces  altérations.  Maia pourquoi 
la  partie  centrale  de  ces  fibres,  celle  qui  est  intermédiaire 
entre  le  lieu  de  la  section  et  le  centre  nerveux,  ne  ^'altère- 
t-elle  pas  aussi  de  la  môme  façon  ?  N'est-elle  pw  aussi  en 
étai  d'inertie  fonctiopuelle  ?  Peut-être  répondra- t-*OD  que 
l'inertie  fonctionnelle  de  cette  partie  des  flbrea  motrices 
n'est  qu'appf^rente  4  que  ces  fibres^  wtre  le  centre  nerveux 
et  le  lieu  de  la  ^ctioQ,  sont  encore  parcourues  par  des 
incitations  motrices  qui  qe  peuvent  plus  se  traduire  par 
DD  mouvement  quelconque  ;  et  que  oe  travail  fonctionnel 
qui  s'exécute  encore,  sans  manifestations  reconnaissables, 
dans  1q  l)out  central  du  nerf  coupé,  suffit  pour  eiitretenir 
UDe  nuir^tioq  k  peu  près  oormalfi  dan^  les  fibres  motrices 
de  ce  bout  nerveux. 

Pour  qu'une  pareille  explication  fût  acceptable,  il  fau-^ 
drait  qu'elle  pût  aussi  rendre  compte  des  résultiils  de  la 
section  des  fibres  nerveuses  sensitives.  Voyons  s'il  en  est 
ainsi.  Lorsque  ces  fibres  nerveuses  sont  coupées  ;entre  le 
ganglipo  de  la  racine  des  nerfs  sensilifs  et  la  périphérie, 
c'est  encore  leur  bout  périphérique  qui  s'altère,  tfirndis  que 
leur  boi^t  central  reste  à  l'état  sain.  Or,  s'il  est  un  des 
deux  segments  de  ces  fibres  que  la  solution  de  continuité, 
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opérée  par  la  section  du  nerf,  force  à  un  repos  fonctionnel 
immédiat  et  presque  absolu,  c'est  évidemment  le  segment 
central,  c'est-à-dire  la  partie  de  ces  fibres  qui  s'étend  du 
lieu  de  la  section  jusqu'à  la  substance  grise  des  centres 
nerveux.  On  peut  admettre,  au  contraire,  que  les  impres- 
sions, faites  sur  les  extrémités  cutanées  ou  autres  de  ces 
fibres,  peuvent  encore  les  mettre  en  activité  dans  tout  leur 
trajet,  entre  ces  extrémités  et  le  point  où  siège  la  solutioo 
de  continuité.  La  transmission  de  Timpression  s'arrête  for- 
cément là,  et  il  n'y  a  pas  de  sensation  ;  mais,  en  théorie, 
on  ne  voit  pas  trop  quelle  différence  il  peut  y  avoir  entre 
Tébranlement  physiologique  que  provoque  une  impression 
cutanée  dans  la  partie  périphérique  d'un  nert  sensitif, 
aussitôt  après  la  section  de  ce  nerf,  et  celui  qui  aurait 
lieu  dans  celte  même  partie,  si  ce  nerf  était  intact.  Par 
conséquent,  il  semble  que  les  fibres  sensitives,  dans  la 
partie  périphérique  des  nerfs  mixtes  ou  sensitife  coupés, 
devraient  conserver  plus  ou  moins  complètement  leur 
structure  normale,  si  le  maintien  de  cette  structure  était 
dû  surtout  à  la  persistance  de  l'activité  fonctionnelle  de 
ces  fibres.  Mais  la  partie  périphérique  de  ces  nerfs  s'al- 
tère, comme  nous  l'avons  dit,  de  la  même  façon  et  avec 
la  même  rapidité  que  la  partie  périphérique  des  fibres 
motrices,  malgré  la  différence  de  l'état  où  elles  se  trou- 
vent, par  rapport  aux  conditions  de  leur  activité  fonc- 
tionnelle. On  peut  donc  en  inférer  que  Taltération  de 
ces  deux  sortes  de  fibres,  dans  le  bout  périphérique  des 
nerfs  coupés,  dépend  d'une  cause  commune,  différente  de 
celle  que  lui  assigne  l'hypothèse  de  l'inertie  fonctionnelle. 
Le  segment  central  des  nerfs  sensitifs,  ou  des  fibres 
sensitives  dans  les  nerfs  mixtes,  après  section  do  ces  nerfs, 
devrait  s'altérer,  si  cette  hypothèse  était  fondée  ;  car,  ainsi 
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que  je  viens  de  le  dire»  la  solution  de  continuité  met  les 
fibres  nerveuses  de  ce  segment  dans  un  état  de  repos  phy- 
siologique à  peu  près  absolu  ;  et  cependant,  ces  fibres, 
qui  oe  sont  plus  mises  en  activité  que  bien  rarement  par 
les  excitations  portant  sur  les  points  où  elles  ont  été 
atteintes  par  la  section,  demeurent  intactes. 

La  conclusion  à  laquelle  nous  conduisait  l'étude  de 
la  partie  périphérique  des  nerfs  sensitifs  coupés,  se  trouve 
donc  confirmée  par  l'examen  de  la  partie  centrale  de  ces 
nerfs. 

Mais  ce  n'est  pas  tout.  L'hypothèse  de  Tinertie  fonction- 
nelle est  totalement  renversée  par  l'observation  des  efiels 
produits  par  la  section  des  racines  postérieures  sur  les  fibres 
de  ces  racines.  Lorsque  cette  section  porte  sur  la  racine 
postérieure  d'un  nerf  mixte,  entre  son  ganglion  et  le  point 
où  elle  entre  en  coalescence  avec  la  racine  antérieure,  cette 
courte  partie  de  la  racine  se  trouve  divisée  en  deux  seg- 
nients  :  l'un  qui  tient  au  ganglion,  et  l'autre  qui  se  con- 
tinue, en  s'unissant  à  la  racine  antérieure,  dans  toute  la 
longueur  du  nerf.  Dans  ce  cas,  nous  l'avons  vu,  les  choses 
se  passent  comme  dans  celui  où  les  fibres  sensitives  ont  été 
sectionnées  dans  le  nerf  mixte  lui-même,  et  nous  n'avons 
rien  de  spécial  à  en  dire.  Mais,  si  la  racine  postérieure  a 
été  coupée  entre  son  ganglion  et  la  moelle  épinière,  c'est  le 
bout  périphérique  de  cette  racine  qui  reste  sain,  comme 
nous  l'avons  rappelé  aussi,  tandis  que  c'est  le  bout  central 
qui  s'altère.  Comment  l'hypothèse  de  l'inertie  fonctionnelle 
pourrait-elle  rendre  compte  d'une  pareille  inversion  des 
effets  dans  ce  dernier  cas?  Si  l'on  prétend  que,  dans  le 
cas  de  section  d'un  nerf  mixte  ou  d'un  nerf  sensitif,  ce 
sont  les  fibres  du  bout  périphérique  qui  deviennent  physio- 
logiquement  inertes,  pourquoi  ce  même  bout  périphérique 
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échappe-t-il  à  KaltératioD,  lorsque  la  sectkm,  au  liea 
d*6tre  pratiquée  entre  le  ganglion  et  tes  extrémités  cn- 
tatiées  des  fibres,  est  faite  entre  ce  ganglioo  et  la  lub- 
stance  grise  de  ta  moelle?  Et  pourquoi  y  a-t-ii  aussi  uoe 
inversion  des  effets  subis,  dans  eette  demiôre  condition; 
par  les  Qbres  du  segment  en  relation  directe  avec  la  moelle 
épinièreT 

U  y  a  là  un  ensemble  de  fiiits  qui  montre  que  l*bypo- 
ttiése  de  Tinertie  fooctionneHe  est  absolument  insoute- 
nable ;  et,  par  conséquent,  elle  doit  être  entièrement  laissée 
de  côté,  dans  la  recbercbe  des  causes  de  TMrophie  que 
subissent  les  neifs  séparés  des  centres  nenreux* 

Ce  n'est  pas  que  Tinertie  fonctionnelie  n'ait  aucune  in- 
fluence sur  la  nutrition  intime  des  nerfs  ;  mais  les  effeis 
de  cette  influence  sont  tout  à  fait  différents  de  ceux  qui 
se  manifestent  dans  le  segment  périphérique  des  nerfs 
coupés.  C'est  dans  le  segment  central  de  ces  nerfs  qu*il 
faut  étudier  tes  effets  de  Tinertie  fonctionnelië.  Lorsqu'un 
nerf  a  subi  une  section  transversale,  son  bout  central  est 
évidemment  condamné  à  un  repos  physiologique  presque 
absolu*  S'il  s'agit  d'un  nerf  mixte,  h*s  Dbrcs  nenfu>cs 
motrices  qu'il  contient  ne  seront  plus  mises  en  activité  que 
rarement,  et  d'une  façon  incomplète.  11  n'y  aura  plus,  ou 
presque  plus,  d'incitations  volontaires  transmises  par  ces 
fibres,  et,  en  outre,  la  mise  en  activité  de  ces  éléments  par 
les  incitations  réflexes  sera  aussi  bien  pkis  rare  et  bien 
ntoins  énergique,  [mr  suite  de  la  suppression  des  impres- 
sions centripètes  qui,  dans  l'état  normal,  émanaient  des 
parties  animées  par  ce  nerf,  et  jouaient  un  rôle  important 
dans  les  mouvements  sort  automatiques,  soit  réflexes  de 
ces  parties.  Quant  aux  fibres  sensitives  du  segment  central, 
eflea  n^antrent  plus  en  jeu  que  ldr8qu\me  excitation  qael- 
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em(|ii6  Tient  à  agir  sor  un  point  de  là  longueur  de  ce 
segment,  ou  sur  son  extrémité^  au  niveau  de  la  section;  et 
ane  pareille  éveotualité  ne  doH  se  présenter  qu'exception- 
neliement.  En  un  mol,  je  le  répète,  les  fibres  motrices  et 
sernitiTcs  du  segment  central  d'un  nerf  coupé  sont  încon- 
testablenieot  dans  on  état  d'inertie  fonctionnelle  à  peu  pri's 
complète.  Or,  ces  fibres  ne  passent  pas  par  la  série  d^alté- 
rafioBsqu*on  obserte  dans  les  fibres  du  bout  périphérique  ; 
elles  devieDDefit,  en  conservant  d'ailleurs  leurs  autres  ca- 
raclères  de  Tétat  normal ,  pins  grêles  que  dans  cet  état. 
Leur  diamètre,  au  lieu  de  10,  f  2,  lr>  millièmes  de  millî^ 
mètre,  et  plos,qu'iî  ad'onirnairc,  n'offre  plus  environ  que 
9,  8,  7  millièmes  de  mHIimètre,  ou  moins  encore  :  proba- 
blement même  un  certain  nombre  de  tubes  nerveux  du 
beat  central,  par  suite  d*une  réduction  progressive  de 
leur  diamètre,  disparaissent  longtemps  après  la  section. 
C'est  îi  cette  modification  de  diamètre  que  se  réduisent  les 
efftAsûe  rinerlfe  fonctionnelle  dans  les  fibres  du  segment 
cetitral  d*un  nerf  coupé  :  mais  on  ne  voit  pas  la  myéline 
se  fragnîenier  dans  ces  tubes,  s'y  réduire  en  gouttelettes 
de  phis  en  plus  fines,  tes  noyaux  de  la  gatne  de  Schwann 
se  multiplier,  etc.;  le  tissu  connertif  et  les  vaisseaux  de 
ce  segment  ne  présentent  non  plus  aucune  altération 
manifeste^ 

Après  avoir  constaté  que  Tîncrtie  fonctionnelle  ne  peut 
pas  être  fa  cause  des  altérations  progressives,  subies  par  le» 
fibres  nerveuses  du  segment  périphérique  d'un  nerf  coupé, 
on  peut  se  demander  —  et  c'est  là  ce  qui  nous  iirtéresse 
tout  spécialement  -^  si  ces  altérations  ne  peuvent  pas  ètr-e 
attribuées  aux  modifications  de  la  circulation,  déterminées 
dans  le  nerf  par  la  section,  qui  a  divisé  du  même  coup  les 
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fibres  motrices  et  sensitives  et  les  fibres  vaso-motrices 
mêlées  à  celles-ci. 

La  section  des  fibres  vaso-motrices  du  nerf  ne  peut 
guère  produire  dans  ce  cordon,  comme  dans  les  autres 
parties  auxquelles  elles  se  distribuent,  qu'une  dilatation 
des  vaisseaux.  Or,  quels  peuvent  être  les  résultats  de  cette 
dilatation  ?  On  ne  peut  pas  supposer  qu'elle  soit  assez 
considérable  pour  comprimer  les  fibres  nerveuses  et  ame- 
ner ainsi,  en  rendant  impossible  leur  nutrition  intime, 
un  travail  d'atrophie  de  leurs  gaines  de  myéline  et  de 
leurs  cylindres  axes.  D'ailleurs,  l'examen  du  serment  pé- 
riphérique des  nerfs  coupés  empêche  de  s'arrêter  un  seul 
instant  à  discuter  cette  hypothèse.  Les  vaisseaux  sont 
dilatés,  il  est  vrai,  dans  ce  segment,  mais  cette  dilatation 
est  loin  d'être  telle,  qu'il  puisse  en  résulter  une  compres- 
sion des  fibres  nerveuses  qui  le  constituent. 

Cette  modification  est-elle  la  seule  que  puissent  subir 
les  vaisseaux  des  nerfs,  sous  l'influence  de  la  section  des 
vaso-moteurs  coupés  en  même  temps  que  ces  nerfs?  La 
paroi  des  vaisseaux  le  peut- elle  pas,  dans  ces  conditions, 
s'altérer  d'une  telle  façoi,  que  les.éçhanges  nutritifs,  qui 
ont  lieu  entre  les  fibres  nerveuses  et  le  sang  eu  circulation 
dans  ces  canaux,  ne  se  fassent  plus  d'une  façon  n^lière 
et  suffisante?  On  pourrait,  à  l'appui  de  cette  supposition, 
rappeler  l'altération  que  j'ai  décrite  dans  les  vaisseaux  des 
nerfs  coupés  (1).  Il  convient  de  noter  que  je  n'ai  pas 
retrouvé  sur  d'autres  mammifères  cette  altération  que 
j'avais  constatée  chez  le  rat  et  le  surmulot.  Ce  n'est  dou<* 
pas  là  une  lésion  constante,  et,  par  conséquent,  elle  ne 
peut  pas  servir  de   base  à  une   explication.  Biais  les 

(i)  VulpUn,  loe.  eiL 
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parois  des  petites  artérioles  et  des  capillaires,  tout  en  ne 
subissant  pas  Taltération  que  j'ai  observée  dans  les  nerfs 
coupés,  chez  le  rat,  ne  se  modifient-elles  pas,  chez  tous  les 
animaux,  dans  le  segment  périphérique  des  nerfs  soumis 
à  une  section  transversale;  et  cette  modification  ne  peut- 
elle  pas  être  considérée  comme  la  cause  des  altérations 
trophiques  des  fibres  nerveuses  de  ce  segment  ?  C'est  là, 
nous  devons  le  dire,  une  hypothèse  qui  ne  repose  sur 
aucun  fait,  sur  aucune  analogie.  De  plus,  certains  résultats 
expérimentaux  me  paraissent  lui  enlever  toute  vraisem- 
blance. . 

Si  laltératîon  des  fibres  nerveuses  du  bout  périphérique 
d'un  nerf  était  due  à  la  section  des  fibres  vaso-motrices 
contenues  dans  ce  aerf,  cette  altération  devrait  présenter 
quelques  différences  dans  son  évolution ,  suivant  le  point 
où  le  nerf  est  coupé,  car  le  nombre  des  éléments  vaso- 
moteurs  qu'il  renferme  varie  certainement  dans  les  divers 
points  de  son  trajet.  Il  reçoit,  en  ^et,  des  fibres  vaso- 
motrices  anastomotiques,  pendant  son  parcours  du  centre 
vers  la  périphérie,  et  l'on  conçoit  que  la  section  d'un  nerf, 
faite  près  du  centre  nerveux,  doit  diviser  moins  d'éléments 
vaso-moteurs  que  si  elle  est  pratiquée  vers  le  milieu  de 
son  trajet.  Or,  de  nombreuses  expériences  ont  montré  que 
l'altération  atrophique  des  fibres  du  segment  périphérique 
d'un  nerf  coupé  offre  absolument  les  mêmes  caractères, 
sous  tous  les  rapports,  et,  entre  autres,  sous  celui  de  la  ra- 
pidité de  production,  quel  que  soit  le  point  du  trajet  du 
nerf  dans  lequel  la  section  ait  été  pratiquée.  J'ai  même  vu 
l'altération  des  fibres  du  nerf  facial  marcher  d'une  façon 
identique,  soit  lorsque  le  nerf  était  coupé  au  niveau  du 
muscle  masséler,  soit  lorsque  la  section  avait  été  faite  au 
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niveau  du  plancher  du  quatrième  ventricule,  au  voisinage 
immédiat  de  son  noyau  d'origine* 

Je  ne  crois  donc  pas  qu'il  soit  possible  d'attrtlioer  Talté- 
ration,  qui  a  lieu  dans  le  segment  périphérique  des  wrh 
coupés,  À  une  modificatiou  quelconque  des  vaisseaux  de  ce 
segment. 

Après  avoir  examiné  et  réfuté  Thypothèse  qui  bit 
dépendre  cette  altération,  de  l'inertie  fonctionnelle  à 
laquelle  est  condamné  ce  sèment  périphérique,  et  celle 
qui  lui  assigne  pour  cause  la  paralysie  des  fibres  vaso- 
motrices,  contenues  dans  le  nerf  coupé  et  sectionnées  en 
mô.iie  temps  que  les  autres  fibres  qu'elles  acoompa^i^nent, 
nous  sommes  ramenés  à  l'opinion  de  Watler,  d*après 
laquelle  Tatrophie  des  nerfs,  après  section  transversale, 
serait  due  à  ce  qu'ils  sont  ainsi  séparés  des  centres  nei^ 
veux  et  à  ce  qu'ils  ne  reçoivent  plus  rinfluenoe  de  ces 
centres. 

De  quelle  nature  est  cette  influence?  Aug.  Waller  ad* 
mettait  que  la  substauce  grise  de  la  moelle  épinière,  do 
bulbe  et  de  la  protubérance,  exerce  une  action  tropbique 
sur  les  fibres  nerveuses  motrices;  que  les  ganglions  rachi* 
diens  et  ceux  des  nerfs  cr&niens  sensitifs  agissent  de  h 
même  façon  sur  les  fibres  nerveuses  sensitives  ;  enfin,  que 
les  ganglions  du  grand  sympathique  influent  de  même  sur 
les  Obres  uei-veuscs  de  ce  système.  Ces  diverses  parties  des 
centres  nerveux  seraient,  comme  il  le  dit,  les  centres  tro- 
phiques  de  ces  diiïérentcs  sortes  de  fibres.  11  est  bien  diffi- 
cile de  se  représenter  le  mécanisme  de  Tact  ion  de  ces 
centres.  On  peut  sup|H)ser  que  la  nutrition  des  fibres'ner- 
v«»usc»s  ne  peut  avoir  lieu,  avec  l'activité  nécessaire  pour 
maintenir  leur  structure  à  l'état  normal»  quà  la  condition 
que  ces  fibres  reçoivent  une  influence  spéciale,  émanant 
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de  ces  centres.  JUorsqu'ufi  imt  «  wki  une  section  tram»- 
versale,  cette  influence  est  supprieiée;  la  nutrition  devient 
à  rinstant  même  insuffisante,  et  les  altérations  trephiques 
oommencent  à  m  manifester  dans  les  fibœs  du  segment 
périphérique  de  ce  nerf.  C'était  là  bien  certainement  la 
manière  de  voir  de  Waller«  On  peut  imaginer  aussi  que 
l<*s  centres  nerveux^  au  lieu  d'exercer  une  action  excita?» 
trice  sur  la  nutrition  iutiuie  des  fibres  nerveuses,  mode* 
rent  et  retiennent  le  travail  nutritif  qui  s'effectue  dans 
ces  fibres,  comme  dans  les  autres  éléments  anatomiques. 
^  Quand  un  nerf  est  coupé,  son  segment  périphérique  ue 
peut  plus  recevoir  rinfluence  de  ces  centimes,  sa  nutrition 
intime,  privée  de  ce  frein  physiologique,  devient  surac«* 
tîve,  et  les  fibres  nerveuses,  sous  Tinfluence  de  Texalta* 
tion  du  travail  nutritif,  subissent  de  profondes  altérations. 
Cette  dernière  intcrpi^tation  est  celle  que  M.  Rânvier 
exposait  tout  récemment  devant  la  Société  de  biologie. 
Après  avoir  admis  que  les  altérations  des  fibnes  nerveuses, 
dans  le  segment  périphérique  d'un  nerf  coupé,  ont  uu 
caractère  de  suractivité  formatrice,  plutôt  que  d'atit>> 
phie  dégénératrice,  il  disait  :  «  La  suractivité  des  éléments 
9  cellulaines  du  tube  nerveux  (c'est-ànlire  des  serments 
»  inler-^nnulaires),  à  la  suite  de  la  suppression  de  rni^ 
»  fluence  nerveuse,  montre  que  celle*ci  est  négulairice 
»  de  la  nutrition  de  ces  éléments  ;  car«  si  elle  est  sup^ 
n  primée,  les  cellules  devenues  indépendantes  ont  une 
»  vie  plus  active  et  même  désordonnée.  •  li  ajoutait: 
t  Depuis  longtemps  M*  Ci.  Bernard  enseigne  que  le  rôle 
)>  iiu  système  nerveux,  dans  les  fonctions  des  organes,  est 
»  simplement  régulateur  de  ces  fonctions.  » 

On  voit  quelle  diflérence  profonde  sépare  ces  deux 
modes  d'explication.  D'après  Aug.  Waller,  les  eentreê 
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nerveux,  dits  tropbiques,  exerceraient  une  action  excitatrice 
sur  la  nutrition  intime  des  fibres  nerveuses  ;  d*après 
M.  Ranvier,  l'influence  de  ces  centres  serait,  au  contraire» 
modératrice.  La  signification  donnée  aux  altérations  du 
segment  périphérique  des  nerfs  coupés  est  naturelle- 
ment tout  aussi  opposée.  Ces  altérations  sont  de  nature 
atropbique,  pour  les  physiologistes  qui  ont  adopté  la  pre- 
mière hypothèse  ;  elles  sont,  pour  M.  Rauvîer,  produites 
par  une  suractivité  et  un  certain  désordre  du  travail  nutrilif 
des  éléments  nerveux. 

Il  est  difficile  de  prendre  parti,  sans  réserves,  pour  l'uoe 
ou  l'autre  de  ces  deux  hypothèses  :  cependant  j'incline  vers 
celle  d'Âug.  Waller.  Si  j'envisage  d'un  coup  d'œil  d'en- 
semble les  altérations  des  éléments  propres  des  nerfs  et  des 
muscles,  qui  se  produisent  à  la  suite  des  sections  nerveuses, 
je  suis  entraîné  à  admettre  que  ces  altérations  sont  plutôt 
produites  par  un  défaut  que  par  un  excès  de  nutrition.  Je 
vous  parlerai  des  muscles  dans  la  prochaine  leçon  et  je 
dois  me  borner  ici  à  ce  qui  concerne  les  nerfs.  Il  me 
semble  que  Taltération  de  la  gatne  de  myéline  et  celle  du 
cylindre-axe  sont  véritablement  les  résultats  d'un  afiai- 
blissement  de  la  nutrition  intime  de  ces  parties  des  tubes 
nerveux.  Quant  aux  modifications  qui  ont  lieu  dans  les 
noyaux  de  la  gatne  de  Schwann,  quant  à  leur  multipit- 
calion,  on  pourrait  les  considérer,  soit  comme  des  pbéuo- 
mènes  du  travail  de  régénération  qui  commence  dans  k'iîF 
tubes  nerveux  dès  les  premières  phases  de  leur  atrophie, 
soit  comme  des  résultats  de  l'irritation  provoquée  dans  le> 
gaines  de  Schwann  par  le  contenu  de  ces  gatnes,  deveou, 
par  suite  des  altérations  trophiques  qu'il  subit  presque  aus- 
sitôt après  la  section  du  nerf,  une  sorte  de  corps  étranger. 
Gîtte  influence  irritutive  s'étendrait,  en  dehors  des  gaines 
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de  SchwaDn,  au  tissu  conneclif  intra-fascicuiaire  et  inter- 
f&sciculaire,  et  c'est  ainsi  que  s'expliquerait  l'hyperplasie 
de  ce  tissu  dans  ces  conditions. 

Quelle  que  soit  la  manière  dont  on  doive  interpréter 
rinfluence  des  centres  nerveux  (  myélencéphale ,  gan- 
glions racbidiens  et  ganglions  sympathiques)  sur  les 
fibres  nerveuses  munies  de  myéline,  vous  devez  consi- 
dérer cette  influence  comme  incontestable.  Vous  devez, 
en  outre,  tenir  pour  certain,  que  cette  influence  s'exerce 
d'une  façon  directe,  et  non  par  l'intermédiaire  des  fibres 
vaso-motrices  qui  innervent  les  vaisseaux  de  ces  nerfs  (1). 

(1)  L'influence  trophiqae  des  centres  nerreux  sur  les  fibres  nerveuses  n'est 
pas  spéciale  pour  chacun  des  centres  et  chaque  sorte  de  nerfs.  La  substance 
grise  de  la  moelle  épinière,  par  exemple,  qui  exerce  une  influence  trophique 
sur  les  fibres  nenreusos  motrices,  peut  agir  de  la  même  façon  sur  les  fibres 
nerveuses  sensitives.  C'est  ce  que  l'on  peut  prouver  en  unissant  le  bout  pé- 
riphérique d'un  nerf  sensitir(le  lingual)  avec  le  bout  central  d'un  nerf  moteur 
(l'hypoglosse).  Dans  ce  cas,  le  segment  périphérique  du  nerf  lingual  peut  se 
régénérer  complètement,  après  avoir,  dans  toute  sa  longueur,  subi  l'atrophie 
qui  a  lieu  à  la  suite  de  la  section  ;  et  cette  régénération  est  non-seulement  plus 
complète,  mais  encore  bien  plus  rapide  que  lorsque  le  segment,  abandonné  à 
lui-même,  ne  se  réunit  ni  an  bout  central  du  nerf  hypoglosse,  ni  à  son  propre 
segmrnt  central.  U  en  est  de  même  pour  l'influence  trophique  des  ganglions 
des  nerfo  sensitilii;  elle  s'exerce,  dans  l'état  normal,  sur  les  fibres  sensitives; 
mais  ces  ganglions  peuvent  avoir  la  même  action  sur  les  fibres  nerveuses 
motrices,  comme  on  le  démontre,  en  unissant  le  bout  central  du  nerf  lingual 
nu  l>out  périphérique  du  nerf  hypoglosse.  Ce  segment  périphérique,  après  avoir 
paMé  par  toutes  les  phases  ordinaires  de  l'atrophie,  se  régénère  plus  complè- 
tement aussi  et  plus  rapidement,  dans  ces  conditions,  que  lorsqu'il  n'a  subi 
aucune  réunion  avec  son  propre  segment  central,  ou  avec  le  bout  central  du 
n^rf  lingual.  L'expérience  est  même  plus  significative,,  dans  ce  cas,   parce 
que  Ton  peut,  en  coupant  la  corde  du  tympan  dans  la  caisse  tympanique, 
réduire  le  bout  central  du  lingual  à  ses  seules  fibres  sensitives.  Si  cette  section 
de  la  corde  du  tympan  est  pratiquée,  lorsque  la  réunion  entre  le  bout  central 
du  nerf  lingual  et  le  bout  périphérique  du  nerf  hypoglosse  s'est  effectuée  et 
lorsque  ce  dernier  segment  est  complètement  régénéré,  presque  toutes  les 
fibres  «le  ce  segment  restent  saines,  ce  qui  montre  bien  que  l'entretien  de  leur 
nutrition   intime  au  degré  normal  est  soumis,  en  grande  partie,  h  rinfluence 
du  ganglion  de  la  grosse  racine  (racine  sensitive)  du  nerf  trguuieau. 
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De  l'influence  de  l'appiireil  vaso-motear  tar  U  nutritioa  intioM  àtm  nMttkt 
—  Aitéintions  subies  par  les  muscles,  à  la  suite  des  lésions  des  nerfs  qui  sa 
readaot  à  cas  aiigiMs.  ^*>  Hypotkèiês  à  Taide  desquellas  on  a  voulu  expliquer 
la  production  de  ces  altératious,  —  Critique  ée  cas  hf pothèsaa.  «~  Lea  alli» 
rations  musculaires,  observées  dans  ces  conditions,  ne  sont  pas  dues  i 
rineitie  fanctionnelle  des  muscles. —  Elles  ne  sont  pas  dues,  soit  h  une  pan» 
lysie  nu  à  une  excitation  des  vaisseaux  des  muscles,  soit  à  une  altération  de  la 
paroi  de  ces  vaisteaui.  —  Elles  ne  sont  pas  le  résultat  d'une  Irritation  subie 
par  les  nerfs  Maëa  «t  iransniiaa  aux  mu^es.  —  Ces  altérations  musculaires 
ont  pour  cause  la  su^ression  de  riaBuenoe  trophiquc,  que  les  centras  nerneui 
exercent  sur  les  muscles  par  la  médiation  des  fibres  nerveuses  motrices. 

Alicrn!  (IMS  des  divers  tissus  du  membre  postérieur,  à  la  suite  de  la  section  des 
nerfs  de  ce  membre.  Rôle  des  nerfs  vaso-moteurs. 

Altérations  des  os,  consécutives  à  la  section  des  cordons  nerteAx  qui  fbnnilnm 
leurs  nerfii.  Influence  de  la  section  des  fibres  ftsa-motrices  tnr  ces  altérations. 


Nous  venons  d'étudier  rinfluence  des  centres  nerreux 
sur  la  nutrition  intime  des  nerfs. 

De  cette  étude  découlent  deux  conclusions  principales  : 
1*  les  centres  nerveux  exercent  une  influence  évidente  sur 
la  nutrition  intime  des  nerfs;  2*  cette  influence  n'est  pas 
due  à  Taction  des  centres  nerveux  sur  les  vaso-moteurs 
qui  se  rendent  aux  parois  des  vaisseaux  des  nerfs.  Quant 
au  mécanisme  véritable  de  cette  influence,  il  nous  a  fillu 
renoncer  à  le  démêler  d'une  façon  précise  :  mais,  tout  en 
reconnaissant  que  les  hypothèses  qui  ont  été  proposées 
pour  eu  rendre  compte,  ne  font  guère  que  reculer  la  dif- 
ficulté, sans  la  résoudre  complètement  ;  après  avoir  com- 
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paré  Tuoe  à  l'autre  l'opinioD  d'Augustus  Waller  et  cdie  de 
M.  Ranvier,  nous  avons  persisté  à  admettre  la  première, 
c'est-à-dire  celle  qui  attribue  aux  centres  nerveux  une  9lo 
tion  excitante  sur  la  nutrition  des  nerfs. 

Poursuivons  celte  étude  de  rii^fluence  qu'exercent  les 
centres  nerveux  sur  la  nutrition  des  tissus.  Nous  allons 
examiner  maintenant  les  effets  produits  sur  les  muscles  par 
rinterruplion  des  relations  qui  existent  entre  ces  organes 
et  les  diverses  parties  centrales  du  système  nerveux,  et 
rechercher  si  l'appareil  vaso*moteur  est  ici  encore  hors  de 
caiise,  comme  pour  les  altérations  du  segment  périphéri- 
que des  nerfs  coupés.  Nous  ne  nous  occuperons  que  des 
muscles  de  la  vie  animale,  parce  que  ce  sont  les  seuls  dont 
on  ait  étudié  avec  soin  les  modifications  dans  ces  condi-* 
tions. 

Nous  prendrons  pour  exemple  le  résultat  de  la  section 
d'un  nerf  mixte,  du  nerf  scialique,  en  notant  bien  que  des 
expériences  très-nombreuses  ont  prouvé  ridenlité  absolue 
des  effets  produits  par  la  section  des  nerfs  mixtes,  sur  la 
nutrition  des  musclesi  dans  quelque  région  que  ro]H>ra- 
tion  ait  été  faite* 

Lorsque  le  nerf  sciatique  est  coupé  chee  un  mammifôro 
(chien,  lapin^  cobaye^  etc.)i  on  constate  que  la  coiitrac- 
tililé  des  muscles  animés  par  ce  nerf  présente  quelque- 
fois un  peu  d  augmentation  pendant  les  douxe  ou  vingt- 
quatre  premières  heures;  mais  c'est  là  une  particularité 
relativement  rare.  Dans  certains  cas,  rares  aussi,  on  ob- 
serve, au  contraire,  une  diminution  de  la  contractilitô 
vingt-quatre  heures  après  la  section  du  nerf.  Le  plus 
souvent,  ce  n'est  qu'au  bout  de  t  ois  ou  quatre  jours,  que 
la  comparaison  des  muscles  homologues  des  deux  membres, 
sous  le  rapport  de  la  contractililé»  démontre  un  commeo- 
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cernent  d'affaiblissement  de  cette  propriété,  du  côté  où  la 
section  du  nerf  fournissant  des  Blets  nerveux  à  ces  muscles 
a  été  praliqui^e.  Quelques  jours  plus  tard,  la  contractilité 
est  encore  plus  affaiblie.  Je  ne  suivrai  pas  la  diminution 
progressive  de  la  contractilité  dans  toutes  ses  périodes;  je 
ne  vous  parlerai  pas  non  plus  de  l'effet  des  divers  modes 
d'excitation  sur  les  muscles  dont  les  nerfs  coupés  sont  eo 
voie  d'altération  atropbique  :  je  ne  puis,  pour  ces  points 
de  la  question  qui  nous  occupe,  que  vous  mentionner  les 
mémoires  que  j*ai  publiés  sur  ce  sujet,  dans  lesquels  j'ai 
consigné  les  résultats  de  mes  recherches,  après  avoir  indi- 
qué l'historique  de  celles  qui  ont  été  entreprises  avant  les 
miennes  (1).  Je  me  contenterai  de  vous  rappeler  ici  que, 
d'après  les  nombreuses  expériences  que  j'ai  faites,  la  con- 
tractilité des  muscles  ne  subit  qu'une  diminution  sous 
l'influence  de  la  section  des  nerfs  qui  se  distribuent  à  ces 
organes.  Tant  que  des  fibres  musculaires  subsistent,  avec 
leurs  caractères  essentiels,  dans  ces  muscles,  la  contracti- 
lité y  persiste,  plus  ou  moins  affaiblie,  mais  évidente.  On 
peut  voir  des  contractions  se  produire  sous  l'influence  de 
Télectricité,  lorsqu'on  fait  passer  un  courant  galvanique  ou 
faradiqne  dans  les  muscles  mis  à  nu  :  ces  C/Ontractions  sont 
même  reconnaissables,  quand  on  électrise  les  muscles  au 
travers  de  la  peau  préalablement  rasée  et  mouillée.  La 
persistance  de  la  contractilité  dans  les  muscles,  après  lu 
section  des  nerfs  destinés  à  ces  organes,  est  un  fait  abso- 
lument constant 


(1)  Vulpian,  Sur  les  motit'ficatùmg  que  suhistent  le»  muteUi^  sont  rinflLenee 
de  la  teviioH  de  leurs  nerfs  (Archives  de  physiologie  normale  et  patbole* 
giqufy  1869,  p.  558  et  suiv.)  ;  et  Recherches  relative*  à  Ci'ifluence  des  Usioitt 
iraumutiques  des  nerfs  sur  les  propriétés  phffswlogiques  et  la  s/metere  dm 
muscles,  {Uème  recueil»  iR72,  p.  *2^b  ei  suiv.) 


ALTÉR.  DES  MUSCLES    PAR   SUITE   DE  LÉSIONS   DES  NERFS.    31 7 

On  peut,  même  alors  que  la  réunion  des  deux  sogments 
du  nerf  séparés  par  la  section  ne  s'est  pas  effectuée,  pro- 
voquer des  contraclions  des  muscles  auxquels  se  rendent 
les  rameaux  de  ce  nerf,  plusieurs  mois  après  l'opération. 
Seulement,  je  le  répèle,  la  contractilité  est,  dans  certains 
cas,  assez  affaiblie  pour  qu'on  n'obtienne  aucun  tffet,  par 
Télectrisation  des  muscles  faite  au  travers  de  la  peau,  et 
Ton  peut  être  obligé,  pour  se  convaincre  que  cette  pro- 
priété n'est  pas  abolie,  de  mettre  les  muscles  à  nu. 

n  est  clair  que  ce  qui  s'observe  chez  les  animaux  sou- 
mis à  nos  expériences  doit  avoir  lieu  aussi  chez  Thomme. 
Mais  la  recherche  de  l'état  de  la  contractilité  ne  peut  se 
faire  chez  lui  qu'au  travers  de  la  peau,  ou  tout  au  plus  à 
l'aide  de  i'électro-puncture.  Aussi  a-t-on  pu,  dans  nombre 
de  cas,  croire  que  la  contractilité  était  abolie,  alors  qu'elle 
n'était  que  très-affaiblie.  C'est  une  erreur  qui  a  ét:^ 
souvent  commise  dans  les  cas  de  lésions  traumatiques 
des  nerfs,  de  compression  par  des  tumeurs,  et  dans  ceux 
de  paralysie  dite  rhumatismale  du  nerf  facial.  On  sait  que 
cette  sorte  de  paralysie  est  due,  suivant  toute  vraisem- 
blance, à  la  compression  du  nerf  facial  dans  Taqueduc  de 
Fallope,  par  suite  du  gonflement  du  périoste  de  ce  canal 
ou  du  névrilème  du  nerf.  Sous  l'influence  de  cette  com- 
pression, les  tubes  nerveux  du  bout  périphérique  du  nerf 
facial  subissent  une  altération  à  peu  près  aussi  rapide  que 
celle  qui  y  serait  produite  par  une  ligature  ou  une  section. 
Or,  la  contractilité  des  muscles  de  la  face,  dans  ce  genre 
de  paralysie,  peut  s'affaiblir  très-vite ,  puisque  dans  cer- 
tains cas.  comme  l'a  dit  M.  Duchenne  (de  Boulogne),  il 
est  impossible,  7  ou  8  jours  après  le  début  de  l'affection , 
de  mettre  en  jeu  cette  contractilité,  au  travers  de  la  peau 
mouillée,  par  des  courants  interrompus.  Souvent  môme, 
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il  i^t  diflicile  de  constater  une  contractîon  des  muscles 
Fan  aix  panilysés^  lorsc|u^on  les  faradtsa  par  le  procédé 
de  Télectro  puncture.  Mais  on  ne  saurait  douter  de 
la  persistance  de  la  coutraetilhé  dans  ces  muscles.  Ou 
la  Biet  quelquefois  en  jeu  d'une  fiiçoD  évidente,  au  tra- 
vers de  la  fcau»  à  Taide  des  courants  galvaniques,  et,  bien 
cei  tainenient,  sî  Ton  pouvait  mettre  les  muscles  à  na  pour 
les  électriser,  les  courants  induits,  oomme  les  cooranb 
galvaniques,  y  provo()ueraient  invariablement  des  cootrao- 
lions  iielativenient  faibles,  mais  bien  reconnaissables. 

La  coiitractilité,  après  avoir  subi  cet  aflaiblîssement 
considérable  peu  de  jours  après  ta  section  des  nerfs,  ài^ 
mînue  eBcore  prof^ressivenieut  dans  les  périodes  ulté- 
rieures; mais  cette  diminution  est  lente,  proportionnelle, 
pour  ainsi  dire,  au  nonibre  de  feisceaux  musculaires  pri* 
uiitifs  qui  disparaissent  par  atropbie.  On  peut,  je  le  répète, 
trouver  encore  des  indices  de  eontracltlité,  dans  les  muscles 
paralysés,  plus  d'un  an  après  la  section  de  teurs  nerfs.  Cette 
propriété  pbysiologiquf?  ne  tend  à  reprendre  peu  à  peu 
son  énet*gie  ppemi^x\  que  lorsque,  les  deux  segments  in 
nerf  coupé  s^étant  réunis  bout  à  bout  d'une  façon  intime, 
le  segment  périphérique  a  pu  devenir  le  si^e  d'une 
complète  régénération. 

Telles  sont  les  principales  nKxtifications  de  kt  contrée* 
tilîlé  dans  les  muscles,  dont  les  nerfs  ont  été  coupés; 
niais  ces  musrlts  ne  se  nK)ditienl  p«  seulement  aa 
potfft  de  me  de  leur  propriété  physiologique;  ils  offrent 
des  altérations  de  stiticture,  révélant  un  trouble  oao* 
stdérable  de  leur  nutrition  intime.  Leurs  premiers  trnfices 
ne  sont  guère  viables  qu'au  bout  de  huit  à  dix  jours; 
et  encore,  à  ce  moment,  faut-il  itn  examen  très^attentil, 
à  Taîde  du  microscope ,  pour  les  constater. 
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Un  peu  plus  tard^  on  mors  ou  six  semaines  nprès 
la  section  du  nerf,  — et  je  prendrai  encore  ici  pour  exem- 
ple, le  nerf  sdatique,  — les  muscles  de  la  jamhe,  chez 
l'animal  mis  en  expérience  (chien,  lapin,  cobaye,  etc.), 
sont  devenus  moins  volumineux  que  ceux  de  la  jambe  du 
côté  opposé.  Celle  diminution  de  volume  est  assez  pro- 
noncée pour  que  la  palpationdesmusdes^sInvenémieDS) 
ou  des  muscles  de  la  région  jambière  antéro-externe,  au 
travers  de  la  peau,  ne  laisse  aucun  doute  à  cet  égard  (1). 
La  mise  à  nu  de  ces  muscles  permet  naturellement  d'a(>* 
précîcr  celte  dilTerence  d'une  fayon  encore  plus  précise  : 
elle  met  à  même  de  voir  aussi  que  les  muscles  paralysés 
D*ont  pas  la  même  teinte  que  eenx  du  membre  opposé; 
ils  sont  plus  pâles  t[ue  ceux-ci.  Si  Texamen  direct  des 
muscles  n'est  fait  que  deux  mots  et  demi  à  trots  mois  après 
la  suction  du  nerf  sciatique,  on  peut  trouver,  surtout  chea 
certains  animaux  (cobayes),  des  stries  blanchâtres  situées 
entre  les  faisceaux  musculaires  ^  parfois  même,  au  lieu  de 
simples  stries,  ce  sont  de  véritables  traînées  plus  ou  moins 
larges,  parallèles  aussi  à  ces  faisceaux.  Le  microscope  dé- 
montre que  ces  stries  et  ces  tratuées  wnt  constituées  par 
des  amas  de  cellules  adipeuses.  J'ai  à  peine  besoin  de  re- 
dire ici  que  ces  modifications  des  muscles,  à  la  suite  de  ta 

(i)  ra\  montré,  dans  cette  I^çoit,  nn  cobeye  suf  letfml  on  aratt  conpé  en 
tnven  le  aorf  scialiqne  «I  la  plus  grande  partie  du  aerf  enmà,  àum  jmirt 
■uparavaoU  Chez  cet  aniuial,  il  y  avait  déjà  une  atrophie  considérable  des  mus- 
cles des  réglions  antéro- externe  et  postérieure  de  la  jambe  du  côté  correspon- 
dant :  ceit#  Uropbie  était  trèa  f  ccoamrfssable  i  la  Yve  tt  ao  tMcàer.  Lea  •rteUi 
d3  ce  membre  étaient  un  peu  altérésy  mais  à  un  Ciiible  degré. 

J'ai  montré  dans  la  même  leçon  un  autre  cobaye,  sur  lequel  on  avait  coupé 
entrarersle  nerf  sciatique,  vingt  et  un  jours  anparatant.  Lee  muscles  des  mêmes 
wiiene  tt«wiiA  «nei  trèa^trot^hiés,  tt,  en  les  nittUoI  à  mi,  en  a  coMlalé  qm* 
le  ti«iu  muecuLaire  avait  conservé  à  peu  près  U  teinte  normale.  Cet  animal 
atait  perdu  les  deux  ortefls  externes,  et  la  plaie  était  eu  voie  de  cicatrisation. 
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section  de  leurs  nerfs,  se  retrouvent  les  mêmes  dans  toutes 
les  régions  du  corps. 

Lorsqu'on  examine  l'état  histologique  de  ces  muscl^ 
à  des  époques  variées»  on  constate  que  leurs  éléments  ana- 
tomiques  subissent  des  altérations  progressives.  Huit  ou 
dix  jours  après  la  section  du  nerf,  on  reconnaît  déjà  une 
légère  modification  de  certains  faisceaux  musculaires  pri- 
mitifs. Ces  faisceaux,  à  l'état  normal,  contiennent  soit 
sous  leur  sarcolemme,  soit  dans  leur  épaisseur,  des  noyaux 
entourés  d'une  certaine  quantité  de  protoplasma,  lesquek 
constituent,  avec  ce  protoplasma,  des  cellules  sans  enve- 
loppe.  Or,  la  première  modification  que  l'on  distingue 
consiste  dans  un  gonflement  de  ces  noyaux.  Un  peu  plus 
lard,  au  bout  de  trois  semaines,  par  exemple,  les  altéra- 
tions sont  bien  plus  manifestes.  Les  faisceaux  musculaires 
primitifs  ont  pour  la  plupart  un  diamètre  plus  petit  que 
dans  l'état  normal  :  leurs  noyaux  sont  devenus  plus  nom- 
breux. La  striation  transversale  des  faisceaux  est  enccm 
très-manifeste;  cependant  un  certain  nombre  d'entre  eux 
offrent  un  semis  de  très-fines  granulations,  pour  la  plupart 
de  nature  protéique. 

L'altération  du  muscle  devient  de  plus  en  plus  pro- 
noncée^ et  au  bout  de  six  semaines,  elle  est  considérable. 
Le  diamètre  des  faisceaux  musculaires  a  encore  beaucoup 
diminué.  Au  lieu  de  5,  6  centièmes  de  millimètre,  di- 
mensions normales,  ce  diamètre  se  réduit  à  &,  3,  2  cen- 
tièmes de  millimèlre;  quelques-uns  n'ont  plus  que  1  cen- 
tième de  millimètre;  il  en  est  enfin  dans  lesquels  la 
substance  musculaire  est  interrompue,  de  distance  en  dis- 
tance, dans  la  gatue  de  sarcolemnie  revenue  sur  elle-même. 
Les  faisceaux  musculaires  ont  cependant  conservé  encore 
leur  striation  ;  et  on  la  reconnaît,  même  dans  ces  tronçons 
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de  substance  musculaire,  séparés  les  uns  des  autres, 
comme  nous  venons  de  le  dire.  D'ailleurs,  cet  état  de  cer- 
tains faisceaux  est  peut-être  en  grande  partie  le  résultat 
du  mode  de  préparation.  La  segmentation  des  faisceaux 
musculaires  en  blocs  céroïdes  me  semble  aussi,  dans  ce 
cas,  un  résultat  du  même  genre  :  toujours  est-il  qu'elle  se 
produit  alors  bien  plus  facilement  que  dans  l'état  normal. 
On  retrouve  dans  un  grand  nombre  de  faisceaux  ces  fines 
granulations  dont  nous  venons  de  parler,  et  les  noyaux 
intra-fasciculaires  sont  encore  bien  plus  nombreux  qu'ils 
ne  l'étaient  auparavant.  On  trouve,  en  général,  des  grou- 
pes de  trois,  quatre,  cinq  noyaux,  et  plus,  de  distance  en 
distance  :  quelques-uns  sont  isolés.  Dans  certains  faisceaux 
ces  noyaux  sont  extrêmement  nombreux. 

Le  périmysium  interne  a  commencé  aussi,  peu  de  temps 
après  la  section  des  nerfs,  à  se  modifier.  Les  cellules  qu'il 
contient  se  sont  multipliées,  et  les  cloisons  qu'il  forme  en- 
tre les.  faisceaux  primitifs  sont  moins  minces  que  dans 
Tétat  normal.  Le  tissu  connectif,  qui  sépare  les  faisceaux 
secondaires  les  uns  des  autres,  est  devenu  aussi  plus  abon- 
dant que  dans  cet  état. 

L'étude  des  modifications  successives,  subies  par  les 
faisceaux  musculaires,  à  la  suite  de  la  section  des  nerfs, 
nous  montre  donc  que  les  altérations  de  leur  substance 
propre  consiste  surtout  en  une  atrophie  simple,  non  grais 
seuse.  On  trouve  bien,  çà  et  là,  un  faisceau  musculaire 
rempli  d'innombrables  granulations  graisseuses;  mais  on 
peut  faire  plusieurs  préparations  microscopiques,  sans 
en  rencontrer  un  seul.  Les  très-fines  granulations  que 
Ton  voit,  au  contraire,  dans  un  grand  nombre  de  fais- 
ceaux et  qui  diniinuent  un  peu  leur  transparence,  ne  sont 
pas  pour  la  plupart  de  nature  graisseuse  :  je  l'ai  déjà 


dit.  L'acide  acéUque  tes  &it  diaparattre  en  très-gnmd» 
partie^ 

Dans  les  périodes  uUériturei^  TaltératioD  des  nmsdes 
devient  de  plus  en  plus  prononcée,  mais  sans  changer  de 
caractère.  Certains  foisceaux  Buscvlaires  disparaissent  par 
suite  des  progrès  deFatrophie;  leur  gaine  de  sarooleinme, 
qui  est  roTenue  peo  à  peu  sur  elle-même,  peut  persister 
enoore  ^a  eertain  temps,  mais  elle  finît  aussi  par  dispa- 
raître* 

Le  périmysium  interne  el  le  tissu  connectif  de  Tinté- 
rieur  du  muscle»  qui  ont  continné  à  être  le  siège  d'un 
travail  actif  d*hyperpla^»  forment  des  cloisons  bien  plus 
épaisses  que  dans  les  périodaa  précédentes.  Les  éléments 
cellulaires  de  ces  tissus,  devenus  plus  nombreux  qu'au- 
paravant, peuvent  s'être  transformés  en  cellules  adipeuses. 
Quant  aux  vaisseaux  des  nHiscles^  ils  s'étaient  dilatés, 
aussitôt  après  la  section  des  nerfe;  ma»  leur  dilatation  ne 
persiste  pas  longtemps.  Dans  une  période  un  peu  avancée 
de  laltéralion  des  muscles,  on  trouve  que  le  calibre  de  ces 
vaisseaux  est  moindre  que  celui  des  vaisseaux  des  mômes 
muscles  dans  le  membre  du  cété  opposé. 

Si  Ton  examine  les  muscles,  deux  mois  et  demi  ou  trois 
mois  afNrès  que  le  nerf  sciatique  a  été  coupé,  on  trouve, 
comme  je  l'ai  dit,  que  plusieurs  d'entre  eux  présentent  des 
stries  ou  des  traînées  blanchAtres  plus  ou  moins  larges. 
Quelquefois  ces  traînées  sont  assez  nombreuses  dans  un 
muscle  pour  changer  sa  teinte  générale.  Le  microscope 
montre  qu'elles  sont  constituées  par  une  accamulatiou  de 
vésicules  adipeuses  dans  l'interstice  des  hisceaux  muscu- 
laires  primitifs.  Cette  production  de  vésicules  adipeuses  est 
plus  abondante  dans  certains  muscles  que  dans  d  autres; 
00  l'observe  surtout  dans  les  muscles  de  la  région  postéro- 
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extervi6  de  la  cuisse,  lorsque  le  tronc  du  nerf  seiatiqm 
a  été  eoupé  très -haut,  près  de  réchancrare  sciatique,  ou 
lorsque  la  partie  supérieure  de  ce  nerf  a  été  arrachée 
avec  ses  racines  médullaires.  Si  Ton  ne  voyait  les  musoles 
qu*à  celte  époque,  sans  avoir  suivi  pas  à  pas  toutes  les 
phases  de  Taltéralion,  on  pourrait  croire  qu'il  s'agit  là 
d'une  transformation  adipeuse  des  fitisceauv  muscuMres 
primitif;  H  serait  pourtant  bien  difBcile  d'expliquer  com-^ 
ment  cette  transformation  a  pu  donner  naissance  à  ces 
vésicules  graisseuses,  -analogues  à  celles  du  tissu  adipeux 
sous-cutané.  Mais  on  ne  se  trouve  pas  en  présence  de 
cette  dilBcullé»  car  il  est  facile  de  se  convaincre  que 
les  vésicules  adipeuses  se  sont  développées,  non  dans 
rintérieur  des  gatnes  de  sarcolemme,  mais  bien  dans  les 
intervalles  des  fkisceaux  musculaires  primitifs.  Ce  sont  les 
cellules  du  tissu  connectif  interstitiel  et  du  périmysium  in-* 
terne  qui,  après  s'être  multipliées,  se  sont  remplies  peu  à 
peu  de  graisse  et  sont  devenues  ainsi  des  vésicules  adi-* 
penses.  Il  s'agit  là,  en  un  mot,  non  d'une  métamorphose 
graisseuse  des  faisceaux  musculaires,  mais  d'une  véritable 
stéatose  interstitielle.  Il  n'est  pas  impossible  d'ailleurs  que 
quelques-unes  des  celluTes  à  noyau  de  Tintérieur  du  sar^ 
colemme  subissent  aussi  cette  transformation  en  vésicules 
adipeuses,  dans  les  dernières  périodes  de  Tatrophte  de  la 
substance  musculaire  du  faisceau  primitif;  mais  ce  ne 
serait  là  qu'un  mode  accessoire  d  origine  de  ces  vésiculesi 

Les  muscles  ne  présentent  point  d'autres  altérations^ 
après  la  section  de  leurs  nerfs  ;  le  nombre  des  faisceaux 
musculaires  se  restreint  de  plus  en  plus,  par  suite  de  la 
disparition  d'une  certaine  quantité  d'entre  eux;  ceux  qui 
persistent  plus  longtemps  offrent  un  diamètre  de  plus 
en  plus  faible;  mais^  même  au  bout  d'un  an  après  la  seo^ 
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lion ,  les  muscles  très-amincis  coDUennent  encore  d*i 
nombreux  faisceaux  musculaires  striés  en  travers  et  pos- 
sédant encore  un  certain  degré  de  contractilitô 

Telles  sont,  en  abrégé,  les  altérations  que  subissent, 
chez  les  mammifères,  les  muscles  dont  les  nerfs  ont  été 
coupés.  Ces  altérations  sont  les  mêmes,  d'une  façon  gé- 
nérale, chez  les  autres  vertébrés. 

Il  semble  bien,  lorsqu'on  voit  que  ces  modifications  des 
muscles  se  produisent  d'un  façon  constante,  avec  des  ca- 
ractères identiques,  toutes  les  fois  que,  par  suite  de  la 
section  des  nerfs,  l'influence  des  centres  nerveux  ne  peut 
plus  s'exercer  sur  le  tissu  musculaire,  que  la  nutrition 
intime  de  ce  tissu  est  soumise,  dans  une  certaine  mesure, 
à  celte  influence.  Cette  présomption  devient  plus  légitime 
encore,  quand  on  a  constaté  que  les  muscles  peuvent 
devenir  le  siège  d'un  travail  de  régénération  dans  le  cas 
où  le  segment  périphérique  et  le  «^ment  central  du  ndrf 
se  sont  réunis  et  ont  recouvré  ainsi  leur  continuité.  La  ré- 
génération qui  se  produit  alors  parait  bien  tenir  au  réta- 
blissement des  relations  entre  les  muscles  et  les  centres 
nerveux.  Cette  régénération  peut  ramener  les  muscles  à 
Tétat  dans  lequel  ils  se  trouvaient  avant  la  section  de  leurs 
nerfs  :  mais  une  restitution  aussi  complète  des  caractères 
normaux  des  muscles  ne  s'observe  que  si  la  réunion  des 
segments  des  nerfs  coupés  s'est  faite  au  bout  de  quelques 
semain(*s.  Lorsque  des  mois  s'écoulent  avant  que  cette 
soudure  ait  lieu,  les  altérations  des  muscles  peuvent  avoir 
atteint  un  degré  tel,  qu'elles  soient  en  grande  partie  irré- 
parables. Je  ne  puis  pas  entreprendre  ici  une  description 
du  mode  de  régénération  des  muscles  dans  ces  conditions. 
C'est  un  point  de  l'histoire  physiologique  des  muscles  qui 
n'est  pas  encore  complètement  élucidé  et  je  n'aurais  rien 
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de  très-net  à  en  dire.  II  nous  sufSt  d'ailleurs  de  savoir  que 
le  fait  de  la  régénération  des  muscles  est  incontestable, 
et  que  ce  phénomène  se  produit  seulement  après  la 
réunion  des  segments  du  nerf  coupé  et  après  que  le  seg- 
ment périphérique  a  commencé  à  recouvrer  sa  structure 
normale. 

S'il  paratt  certain  que  la  structure  des  muscles  ne  peut 
rester  normale  qu'à  la  condition  qu'ils  soient  en  relation, 
par  l'intermédiaire  de  leurs  nerfs,  avec  les  centres  nerveux, 
il  est  intéressant  de  rechercher  quel  est  le  mode  d'in- 
Quence  que  ces  centres  peuvent  exercer  sur  la  nutrition 
intime  du  tissu  musculaire. 

Comme  pour  les  nerfs,  on  s'est  demandé  si  les  alté- 
rations que  subissent  les  muscles,  dont  les  relations  avec 
les  centres  nerveux  sont  interrompues,  ne  tiennent  pas  à 
l'inertie  fonctionnelle  à  laquelle  ils  sont  condamnés  dans 
cette  condition.  La  réponse  à  cette  question  est  la  môme 
que  celle  qui  a  été  faite  à  propos  des  nerfs.  Ce  n'est  pas 
à  l'inertie  fonctionnelle  que  ces  altérations  sont  dues. 

Pour  le  démontrer,  il  n*y  a  qu'à  examiner  si  l'inertie 
fonctionnelle  des  muscles,  produite  par  d'autres  causes, 
détermine  dans  ces  organes  des  modifications  semblables 
à  celles  qui  résultent  de  la  section  des  rteris. 

Dans  certains  cas  du  mal  vertébral  de  Pott,  on  observe 
une  paraplégie  absolument  complète,  sous  le  rapport  de 
la  molilité  volontaire.  Si  la  lésion  est  située  vers  le  milieu 
de  la  r^ou  dorsale  de  la  colonne  vertébrale,  ou  au-dessns, 
des  mouvements  réflexes  peuvent  bien,  il  est  vrai,  se  ma- 
nifester; mais  ces  mouvements  sont  relativement  rares,  et 
l'on  peut  dire  que  les  muscles  sont  dans  un  état  de  repos 
presque  permanent.  Or,  dans  ces  cas,  les  muscles  ne  su-» 
bissent  d'ordinaire  qu'avec  lenteur  une  certaine  dimi- 
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Dution  de  Yolume;  le  diamètre  des  faisceaux  miisoii- 
laires  s'amoindiît  peu  4  peu;  il  peut  y  avoir  «me  légère 
augmentatico  du  nombre  des  noyaux  dans  certains  d'entre 
eux  ;  mais  il  n'y  a  rien»  dans  la  marche  du  travail  d'atro- 
phie des  muscles,  qui  rappelle  ce  qui  a  lieu  dans  ces 
organes  lorsque  leurs  nerfs  sont  coupés.  Je  sais  bien  que 
les  muscles,  dans  les  cas  de  mal  de  Pott  que  je  viens  de 
Mipposer,  ne  sont  pas  tout  à  fait  inertes,  puisque,  comme 
je  le  rappelais  tout  à  l'heure,  ils  peuvent  encore  être  mis 
en  jeu,  de  temps  à  autre,  par  des  excitations  réflexes*  Par 
conséquent,  on  pourrait  objecter  que  la  diflérenoe  autre 
les  altérations  musculaires,  produites  dans  oea  oiroûD- 
stances,  et  cellai  qui  sont  déterminées  par  la  section  des 
nerfs,  tient  à  ce  que  Tinertie  musculaire  est  complàie  dans 
ce  dernier  cas,  et  incomplète  dans  le  premier. 

L'inertie  fonctionnelle  des  muscles  est  trèa-considéraUe 
aussi  chex  certains  malades  atteints  d'hémiplégie.  Bien 
qu'en  règle  générale,  la  paralysie  ne  reste  pas  absolue 
dans  les  membres  du  côté  opposé  à  la  lésion,  surtout  dans 
le  membre  inférieur,  cependant  elle  peut  persister  très- 
longtemps  dans  ces  membres,  et  parfois,  eHe  ne  com- 
mence à  diminuer,  au  moins  dans  le  membre  supérieur, 
qu'au  bout  de  plusieurs  semaines.  Lorsqu'il  en  est  aiosi, 
on  peut  observer  l'abolition,  non-seulement  des  mouve- 
ments volontaires,  mais  encore  des  mouvements  réflexes 
dans  les  membres  paralysés.  Si  la  possibilité  de  ces  der- 
niers mouvements  s'est  rétablie,  ils  peuvent  ne  se  pro- 
duire que  difficilement  et  n'avoir  qu'une  faible  étendue. 
Il  y  a  donc  une  inertie  fonctionnelle  des  muscles,  presque 
comparable  à  celle  qui  a  pour  cause  la  section  des  nerib; 
elle  est  même  tout  à  fait  comparable  dans  certains  cas, 
pendant  plusieurs  jours  ou  plusieurs  semaines.  Eb  bien. 
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même  dans  ees  derniers  cas,  on  ne  Toit  jamais  s'efiR^tuer, 
eifliis  les  muacles  paralysés,  des  altérations  semblables  à 
celles  qui  ont  lieu  dans  ces  organes,  lorsque  leurs  nerfs 
sont  coupés^ 

Dans  les  muselés  dea  membres  paralysés  par  une  lésion 
de  l'encéphale,  les  faîsoeaox  musculaires  primitifs  sont 
bien  on  peu  diminués  de  tdume,  il  7  a  une  légère  muW 
tipHcatioo  des  noyaux  do  ^atcotemme  et  une  accumu- 
lation de  pigment  musculaire  plus  considérable  qu'à  Tétai 
normal)  mais  tout  cola  ne  peut  être  comparé  aux  modi« 
ficatioos  si  considérables  et  si  rapides  qui  succèdent  à  la 
section  d'un  nerf. 

Ainsi  dotvCi  TlAertie  fonctionnelle  ne  peut  pas  être  la 
cause  principale  des  altérations  qui  se  produisent  dans  les 
muscles,  par  suite  de  la  section  de  leurs  nerfs.  Cependant 
ces  faits  n*ont  pas  containcu  tous  les  patbologistes,  et  Ton 
a  cherché  à  défendre  cette  hypothèse,  en  alk^guiint  les 
nKKiiOcalions  que  peuvent  subir  tes  muscles  d'un  membre, 
ou  d'un  segment  de  membre,  qui  a  été  condamné  à  une 
immobilité  plus  ou  moins  complète,  soit  par  des  douleurs 
articulaires,  soit  par  la  contention  à  l'aide  d'appareils  de 
chirurgie,  dans  des  cas  de  fracture,  par  exemple. 

Les  muscles  peuvent  subir,  dans  Tune  ou  l'autre  de  ces 
conditions,  des  altériitions  alrophiques  évidentes,  parfois 
très-prononcées;  mais  en  réalité,  il  n'y  a  aucune  com- 
paraison à  établir  entre  les  faits  de  ces  catégories^  et  ceux 
que  Ton  cherche  à  expliquer  au  ioioyen  do  ce  rapproche- 
ment. 

Disons  d*abord  un  tnot  des  atrophies  qui  s'observent 
dans  les  muscles  qui  environnent  une  articulation  atteinte 
d'inflammation.  Un  des  exemples  les  plus  frappants  de 
celte  sorte  d'atrophie,  c'est  celle  que  présente  assez  sou- 
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vent  le  muscle  deltoïde,  lorsque  l'articulation  scapulo- 
bumérale  correspondante  est  le  siège  d'une  arthrite  chro- 
nique. Doit-on  considérer  cette  atrophie  comme  le  résultat 
de  l'inertie  fonctionnelle  imposée  au  muscle  deltoïde  par 
la  douleur  que  produit  toute  espèce  de  mouvement  dans 
la  jointure  malade?  Mais,  lorsqu'on  observe  des  malades 
atteints  de  cette  affection  articulaire,  il  est  facile  de  con- 
stater que  tout  mouvement  n'est  pas  interdit  au  muscle 
deltoïde,  et  qu'en  réalité,  il  s'y  produit  assez  souvent  de 
faibles  contractions  :  par  conséquent,  si  l'inertie  fonclîoo- 
neile  était  la  véritable  cause  de  l'atrophie  qu  il  subit,  celte 
altération  devrait  se  produire  avec  une  lenteur  bien  plus 
grande  que  cela  n'a  lieu  en  réalité.  D'autre  part,  on  peut 
recounatlre,  dans  certains  cas,  que  l'atrophie  musculaire 
a  débuté  en  môme  temps  que  l'arthrite,  ou  même,  mais 
exceptionnellement,  qu'elle  existait  déjà  au  moment  où 
laffection  articulaire  s'est  révélée.  Si  l'on  tient  compte  de 
ces  diverses  particularités,  on  est  conduit  à  admettre  que 
l'atrophie  du  deltoïde  n'a  pas  eu  pour  cause  le  plus  sou- 
vent finertie  fonctionnelle  de  ce  muscle,  résultant  de 
l'arthrite  scapulo-humérale,  mais  qu'elle  a  été  primitive 
dans  quelques  cas,  et  déterminée  alors  par  une  lésion  du 
système  nerveux  ;  que,  dans  la  plupart  des  autres  cas,  elle 
doit  être  rangée  parmi  les  atrophies  dites  réflexes,  c'est-à- 
dire,  parmi  celles  qui  sont  la  conséquence  d'une  modiB- 
calion  provoquée,  dans  telle  ou  telle  région  delà  substance 
grise  du  centre  nerveux  cérébro-spinal,  par  rirrilation 
des  extrémités  périphériques  de  certains  nerfs  sensitifs. 
Dans  le  cas  dont  il  s'agit ,  ce  seraient  les  extrémités  des 
nerfs  de  l'articulation  scapulo-humérale  qui  seraient 
irritc(»s  par  l'arthrite  et  qui  détermineraient,  dans  le  foyer 
d'origine  des  fibres  nerveuses  destinées  au  muscle  deltoïde. 
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une  inodiGcatioQ  sous  rinfluence  de  laquelle  s'affaiblirait 
Tactivité  des  éléments  anatomiques  de  cette  partie  de  la 
substance  grise  de  la  moelle. 

On  n'est  pas  non  plus  autorisé  à  regarder  Tinertie  Tonc- 
tionnelle  comme  la  principale  cause  de  l'atrophie  que  su- 
bissent les  muscles  dans  les  parties  du  corps  qui  sont  main- 
tenues immobiles  à  l'aide  d'appareils  chirurgicaux. 
Supposons,  par  exemple,  un  cas  de  fracture  de  l'extrémité 
inférieure  du  radius,  traitée  au  moyen  des  attelles  pal- 
maire et  dorsale,  des  compresses  graduées  et  de  la  baude 
roulée.  Les  muscles  de  l'avant-bras,  enveloppés  par  cet 
appareil,  subissent  une  réduction  de  volume  souvent  con- 
sidérable; et  l'on  sait  que  les  jointures  du  poignet  et  des 
doigts  peuvent  offÎMr,  à  la  fin  du  traitement,  une  sorte  de 
pseudo-ankylose,  quelquefois  durable.  Nous  ne  connaissons 
pas  bien  les  altérations  qui,  dans  ces  conditions,  modifient 
la  structure  des  muscles  ;  mais  quand  même  elles  seraient 
assez  analogues,  comme  caractères  histologiques,  à  celles 
que  Ton  trouve  dans  les  muscles  dont  les  nerfs  ont  été 
coupés,  elles  en  différeraient  par  le  mécanisme  de  leur 
production.  En  effet,  dans  le  cas  de  fracture  en  question, 
la  cause  principale  de  l'atrophie  musculaire  est  la  gène  de 
la  nutrition ,  due  à  la  compression  des  muscles  et  aux 
difficultés  de  l'irrigation  sanguine  qui  en  résultent.  S'il  y 
a  difficulté  des  contractions  de  ces  muscles,  il  n'y  a  pas 
impossibilité  ;  et  ces  organes  sont  loin,  sans  doute,  de 
rester  dans  un  état  de  repos  physiologique  permanent. 
L'inertie  fonctionnelle,  suivant  toute  probabilité,  ne  con- 
tribue donc  que  par  une  faible  part,  à  la  production  de 
l'atrophie,  dans  ce  cas,  et  l'on  n'est  pas  en  droit,  par  con- 
séquent, d'invoquer  les  faits  de  ce  genre,  pour  chercher  à 
établir  que  cette  inertie  peut  èlre  la  cause  des  altérations 
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que  subisaeut  les  mosoles,  lorsque  les  nerb  qui  leur  sont 
destinés  ont  été  sectionnés* 

Dans  un  travail  récent  (1),  M.  Hermann  Josefli  a  cra 
pouvoir  établir,  par  de  nouvelles  expériences»  qne  le  sys- 
tème nerveux  n'a  pas  d*influence  réelle  sur  la  nutrition  des 
muscles  ni  des  autres  tissus  du  corps,  et  que  les  altérations, 
observées  à  la  suite  des  sections  nerveuses,  doivent  être  at- 
tribuées surtout  à  rimmobilité  dans  laquelle  se  trouvent 
les  organes,  lorsque  les  muscles  sont  mis  dans  l'impossibi* 
lité  de  mouvoir  les  régions  du  corps  dont  ces  organes  font 
partie. 

Les  expériences  de  M.  Hermann  Josepb  ont  été  fUles 
sur  des  grenouilles.  Pour  pouvcrir  distinguer  les  efiets  dus 
à  rinertie  fonctionnelle  de  ceux  qui  ont  pour  cause  l'annu- 
lation de  l'influence  des  centres  nerteux^  voici  comment  il 
procédait  :  sur  des  grenouilles  vigoureuses,  il  mettait  à  nu 
les  nerfslombaires  d'un  cAté,  puis  il  en  excisait  un  segment 
long  d'un  demi*€eulimètf8  ;  il  immobilisait  ensuite  tout 
le  corps  dans  une  couche  de  plâtre,  en  laissant  libres  toute- 
fois la  tète,  une  partie  de  la  région  dorsale  et  de  la  r^oo 
inférieure  du  corps,  et  enfin  l'anus.  Dans  quelques  cas» 
afin  d'étudier  les  modifications  des  petits  taisseaux,  il 
n'enfermait  pas  dans  le  plfttre  les  pieds  postérieurs  et  leurs 
membranes  natatoires. 

Les  résultats  de  ces  expériences  ne  seraient  pas  favo- 
rables à  ridée  d'une  influence  exercée  par  les  centres  ner- 
veux sur  la  nutrition  intime  des  parties;  Cal'  les  altérations 
des  muscles  et  des  os  n'ont  pas  été,  d'une  façon  cod- 
ht  ule,  plus  i!nrquées  dans  le  membre  dont  les  nerfs 


({)  Hcnniinn  Josepb,  Ueher  den  Einflusê  der  Nerven  ouf  gmihnmf 
\  HbiMung  <RoicbeH'i  uad  Du  BoM-EeTiMnd*!,  ArcMv,  1871,  |^.  SOS  SM 
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étaient  saetkiBoés  «t  qui  étaU  enroloppé  d'une  couche  de 
plâtre,  que  dans  le  membre  opposé,  qui,  lut  aussi,  atait  été 
eofermé  dans  un  revêtement  de  plâtre,  sans  avoir  été  au 
préalable  paralysé  par  la  section  de  ses  nerfs.  Mais,  en 
examinant  de  près  ces  expériences,  on  voit  qu'elles  n'ont 
aueune  valeur.  En  effet,  la  durée  des  expériences  a  été 
trèsHX)urte.  La  grenouille  qu'on  a  laissée  survivre  le  plus 
longtemps  à  l'opération,  est  morte  au  bout  de  6S  jours. 
Les  autres  n'ont  survécu  que  AO,  36,  65  jours,  ou  mémo 
moins  encore*  Comment  tirer  des  conclusions  valables  de 
semblables  expériences,  alors  qu'on  sait  que  les  altérations 
trophiqu^  marchent  si  lentement  ches  les  grenouilles? 
Fendant  Tété,  il  faut  deux  et  trois  semaines,  pour  que  les 
tubes  nerveux  du  segment  périphérique  des  nerfs  coupés 
aient  subi  une  modiQcation  reconnaissable  -;  il  faut  bien 
plus  loDgtiemps,  pour  que  les  muscles  offrent  des  alté- 
ratiouB  bien  nettes  :  pendant  T hiver,  les  modifltations  de 
ees  tubes  sont  encore  tr^^incomplètes  trois  et  quatre  mois 
après  le  jour  où  la  section  des  nerfe  a  été  faîte.  Ne  voit- on 
pas  que,  pour  obtenir  des  résultats  significatif^,  dans  des 
ex|)érieQces  du  genre  de  celles  de  M.  Hermann  Joseph, 
il  faudrait  attendre  plusieurs  mois? 

Les  faits  expérimantaux  consignés  par  M.  Hermann 
Joseph  dans  son  mémoire,  ne  peuvent  donc  pas  servir 
d'appui  à  l'hypothèse  qui  attribue  à  l'inertie  fonc- 
tionnelle les  altérations  que  subissent  les  muscles  dont 
les  nerfs   sont    coupés   (î);    et,    en    définitive,  je 

(1)  M.  H.  Schulz  a  répété  plus  récemment  le»  expériences  de  H.  H.  Jo- 
seph (•).  Il  n*i  obtena  aucun  résultat  net,  en  opérant  sur  la  p*no«iW«î  **J« 
ses  recherches  snr  le  pigeon  lui  ont  montré  que  l'atrôpbie  mustulaire,  due  à  la 
section  des  nerfs,  marche  beaucoup  plus  vite  qne  celle  qnl  est  )^foéttité  1^** 
l'inertie  fonctionnelle. 

(*,  H^rmum  SebiiU.  Utbtr  den  Sinfluu  ier  iVerMiulnr  ekttlmHiw^  m(  IWMAmwf  mM  Mf^ 
neroiion  étr  (hweU  (Cei.trftlblalt...,  1873,  p.  708).  j 
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De  vois  pas  que  cette  hypothèse  soit  soutenable  (1). 
Examinons  maintenant  si  le  travail  morbide  qui  s'ef- 
fectue dans  les  muscles,  après  que  leurs  nerfs  ont  été  sec- 
tionnés, est  dû  à  la  paralysie  des  fibres  vaso-motrices  con- 
tenues dans  ces  nerfs  et  coupées  en  même  temps  qu'eux. 
Par  quel  mécanisme  cette  paralysie  pourrait-elle  provoquer 
un  pareil  travail  morbide?  Le  résultat  de  la  section  des 
fibres  vaso-motrices,  destinées  aux  muscles,  ne  peut  être 
qu'une  dilatation  des*  vaisseaux  de  ces  organes.  Cette  dila- 
tation a  bien  lieu,  dans  ce  cas,  comme  je  vous  l'ai  dit  dans 
une  précédente  leçoh;  mais,  en  réalité,  elle  n'est  pas 
considérable,  si  Ton  en  juge  par  le  changement  de  teinte 
des  muscles  et  par  la  largeur  des  petits  vaisseaux  visibles 
à  leur  surface.  Il  est  clair  qu'une  dilatation  aussi  faible  des 
vaisseaux  ne  peut  pas  avoir  pour  conséquence  une  com- 
pression des  faisceaux  musculaires  primitifs,  et  ne  peut 
pas  de  la  sorte  gêner  leur  nutrition  intime.  Au  lieu  de 
diminuer  l'excitabilité  musculaire,  cette  dilatation,  si  d'au- 
tres causes  n'inlerveuaient  pas  pour  en  modifier  les  ef- 
fets, devrait  plutôt  l'augmenter,  puisque,  ainsi  que  nous 
l'avons  vu,  la  section  des  nerfs  vaso-moteurs,  d'une  façon 
générale,  exalte  plutôt  qu'elle  n'affaiblit  les  propriétés 


(i)  On  pourrait  dter  encore,  i  Tappni  de  cette  hypothèse,  certainet  expé- 
rieneet  de  J.  Reid  et  de  If.  Brown-Séquard  (*)  :  cet  phjtlologlates  ont  vu  qne 
réiectrisation  des  musdes,  après  la  section  des  nerfb  qui  les  animent,  peut  en- 
pécher  leur  atrophie,  et  qne  ce  même  moyen  peot  provoquer  une  rapide  régé- 
nération des  muscles,  lorsque  ces  organes  sont  déji  atrophiés  (denz  moisy  par 
exemple,  après  la  section  des  nerfs  correspondants),  liais  ces  faits  interemants 
peuvent  être  interprétés  d'une  autre  façon,  comme  le  dit»  d'ailleurs.  M*  BrovnK 
Séquard.  11  se  peut,  en  effet,  que  réiectrisation  des  muscles  empêche  leur  atr»> 
phie,  ou  hâte  leur  régénération,  en  réveillant  ou  en  activant  les 
nutritib  dans  le  timu  musculaire. 


(*)  Brown-fléqnard,  De  Vi$»lhimt»  du  tyttfwu  mervtu»,  du  gntvtmiênw.  eu  rrfm  H  et  ti 
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physiologiques  des  tissus,  aux  vaisseaux  desquels  ces  nerfs 
se  distribuent. 

Supposera-t-on  que  la  solution  de  continuité  des  fibres 
vaso-motrices,  destinées  aux  vaisseaux  des  muscles  dont  les 
nerfs  sont  sectionnés^  peut  produire  une  altération  des 
parois  des  petits  vaisseaux ,  artérioles,  veinules  et  capil- 
laires, et  rendre  ainsi  plus  diflSciles  les  échanges  qui  doi- 
vent se  faire  pour  la  nutrition  intime,  entre  le  sang  en 
circulation  et  les  faisceaux  musculaires  primitifs?  Ce  serait 
là  une  supposition  ne  reposant  sur  aucun  fait  d'observa- 
tion. L'examen  microscopique  des  vaisseaux  des  muscles, 
dans  ces  conditions,  n'y  fait  point  reconnaître  d'altérations 
bien  manifestes  :  le  plus  souvent  même»  les  parois  de  ces 
vaisseaux  paraissent  saines. 

Mais  on  pourrait  peut-être  défendre  encore  cette  der- 
nière supposition,  en  admettant  une  modification  toute 
spéciale  des  parois  des  vaisseaux  capillaires,  des  artérioles 
et  des  veinules ,  modification  non  reconnaissable  au  mi- 
crbscope»  mais  suffisante  pour  faire  obstacle  à  Tentretien 
normal  de  la  nutrition  intime  dans  les  muscles.  Je  ne  vois 
pas  que  l'hypothèse,  même  formulée  ainsi,  puisse  résister 
à  un  examen  tant  soit  peu  sévère.  En  efiet,  si  la  section 
des  nerfs  vaso-moteurs  avait  sur  les  parois  des  vaisseaux 
des  muscles  l'influence  toute  spéciale  dont  il  s'agit,  ne 
devrait-on  pas  observer  une  atrophie  musculaire  plus  ou 
moins  marquée  dans  les  muscles  d'un  côté  de  la  face,  chez 
les  animaux  sur  lesquels  on  a  pratiqué  l'extirpation  du 
ganglion  cervical  supérieur  correspondant?  Or,  la  struc- 
ture des  muscles  de  la  face,  après  cette  opération,  reste 
absolument  et  indéfiniment  intacte. 

D'ailleurs,  je  puis,  comme  je  l'ai  fait  dans  la  dernière 
leçon  pour  les  nerfs  eux-mêmes,  trouver  un  argument 


contre  cette  hypothèse,  dan»  la  comparaisM  wlre  les  ef- 
fets produits  sur  les  muscles  de  la  face  par  la  aectioD  du 
nerf  facial  au  niveau  du  masséter,  et  ceux  que  détenniae 
la  section  de  ce  nerf,  près  de  son  %er  d'origine,  aiH 
dessous  du  plancher  du  quatrième  venlricole*  Les  oiusde^ 
de  la  face  subissent  absolument  les  nèmea  altération, 
après  la  section  du  nerf  facial  faite auniessoua  du  pkncbw 
ventriculaire,  que  lorsque  le  nerf  a  été  ooiipé  au  ntveaii 
du  masséter,  et  ces  altérationa  marchent  afec  la  mèoM 
rapidité  dans  Tun  et  dans  fautre  cas.  Les  expériences  m 
laissent  aucun  doute  à  cet  égard.  Or,  dans  aoa  Irajei 
depuis  le  lieu  où  il  sort  du  bulbe  racbidien  ^  jusqu'à  le 
région  ooassélérine,  le  nerf  facial  a  reçu^  par  anastomose^ 
de  nombreuses  fibres  vaso-motrtoes,  tandis  qu'au  nifean 
du  plancher  du  quatrième  ventricule,  c'est  à  peine  s'il  rtn« 
ferme  quekfoes  fibres  de  ce  genre,  nées  du  bulbe  rachidîea 
comme  ses  propres  fibres  musculonnotrioes. 

Puisqu'il  en  est  ainsi ,  il  est  incontestable  que,  si  les 
vaso-moteurs  exerçaient  une  influence  oonsidénble  sur  In 
mitrition  intime  des  muscles,  rallératmi  des  musetes  de  la 
faoe  devrait  être  beaucoup  plus  proBOficée  el  marcher 
plus  rapidement)  lorsque  le  nerf  facial  est  coupé  hors  du 
crAne,  que  lorsque  la  section  de  ce  nerf  est  faite  près  de 
son  foyer  d'origine  dans  l'isthme  de  Tencéphale.  Comme 
il  n'en  est  rien,  l'hypothèse  que  nous  disoutona  est  en  oon* 
tradiclion  avec  les  faits* 

Cet  argument  a  une  trës-grande  valeur  à  mon  avis,  el 
je  le  considère  comme  très^écisif  pour  montrer  le  peu 
d'influence  des  vaso-moteurs  sur  la  nutrition  des  rousdes; 
mais  ce  n'est  pas  le  seul.  Nous  pouvons  en  trouver  un  au- 
tre, tout  aussi  péremptoire,  dans  la  comparaison  des  effets 
produits  sur  les  muscles  de  ht  langue  par  la  section  do 
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nerf  hypoglosse  et  par  celle  du  nerf  lingual.  Rappelez- 
vous  ce  que  je  vous  ai  dit  retativement  à  l'influence  de  l'un 
et  de  l'autre  de  ces  deux  Qerft^  sur  les  vaisseaux  de  la 
langue.  Dans  les  expériences  faites  sur  le  chien,  oo  peut 
constater  faoîlen^ent  que  ces  nerfs  coutiennent,  tous  les 
deux,  des  fibres  vaso-motrices  destinées  à  la  langue,  car 
si  Ton  coupet  soit  le  nerf  lingual^  soit  le  nerf  hypoglosse, 
d*un  côté,  la  iBembrane  muqueuse  linguale  du  c6té  oor^ 
rtspoadtDt  devient  plus  rouge  que  du  côté  opposé,  et  les 
veines  ei  veiottles  viables  à  la  face  inférieure  de  Torgaoe 
86  dilatent  senslUeiaent  du  côté  de  la  section  ;  le  sang 
y  prend  une  teinte  moins  sombre,  etc.  La  dilatation  vascu- 
kdre  est,  en  général,  plus  «Arquée  à  la  suite  de  la  section 
du  nerf  lingual  qu'après  celle  du  nerf  hypcgloase.  Céder* 
nier  nerf  parait  donc  contenir  moins  de  fibres  vaso- 
motrices  destinées  à  la  langue  que  le  premier.  On  pour^ 
rait  dire,  il  est  vrai>  que  les  fibres  vaso-motrices  qui  sont 
contenues  dans  le  nerf  lingual  sont  destinées  plus  parti- 
cnlièrement  à  la  membrane  muqueuse  linguale,  et  que 
celles  qui  sont  mêlées  aux  aulix)s  fibres  de  l'hypoglosse 
se  rendent  surtout  aux  muscles  de  la  langue.  Mais  rien  ne 
prouve  qu'il  en  soit  réellement  ainsi.  Enfin,  j'ajoute,  qu'en 
dehors  des  fibres  vasonno triées  conduites  h  la  langue  par 
ces  deux  nerfs»  il  en  est  d'autres  qui  lui  sont  amenées  direc- 
tement par  des  filets  neiteux  du  grand  sympalhique.  Eh 
bien,  des  expériences  souvent  répétées  ont  prouvé  de  la 
façon  la  pins  nette  que  fat  section  du  nerf  lingual  ne  déter- 
mine pas  d'alrophie  des  musdes  de  ta  langue,  que  l'ex- 
tirpation du  ganglion  cervical  n'a  pas  non  plus  d'effet  sur 
ces  musclas,  tandis  que  la  sestion  du  nerf  hypoglosse 
est  anivie  d'nn  travail  d'atrophie  musculaire  très-consi- 
dérabie  et  trèsijrappde* 


ââ6  VINGT-DtiUXlËME   LBÇON* 

AU  bout  de  trois  semaines,  il  y  a  d(^jà  une  diffé- 
rence de  volume  entre  les  deux  moitiés  de  la  langue, 
lorsqu'on  a  coupé  un  des  deux  neifs  hypoglosses  ;  et  l'atro- 
phie de  la  moitié  de  la  langue,  du  côté  où  le  nerf  hypo- 
glosse est  coupé,  marche  si  rapidement  et  détermine  de 
tels  effets,  que  cette  partie  de  la  langue,  trois  ou  quatre 
mois  après  la  section,  peut  devenir  de  moitié  moins  épaisse 
que  celle  du  côté  opposé.  Vers  la  pointe  de  la  langue,  la 
moitié  atrophiée  de  Torgane  est  alors  à  demi  transparente, 
et,  sur  la  surface  des  coupes  transversales  comprenant 
toute  la  largeur  et  toute  Tépaisseur  de  la  langue,  le  cAté 
correspondant  au  nerf  coupé  présente  une  coloration 
blanchâtre,  qui  contraste  vivement  avec  la  teinte  rouge  de 
la  moitié  du  côté  opposé. 

Une  semblable  différence  entre  les  effets  produits  sur 
les  muscles  de  la  langue,  soit  par  la  section  du  nerf  lin- 
gual, soit  par  celle  du  nerf  hypoglosse,  soit  par  l'excision 
du  ganglion  cervical  supérieur,  montre  bien  que  l'atrophie 
de  la  langue,  observée  à  la  suite  de  la  section  du  nerf  hy« 
poglosse,  est  tout  à  fait  indépendante  des  troubles  vaso- 
moteurs  résultant  de  cette  opération.  Il  ne  saurait  en  être 
autrement  dans  tous  les  autres  cas  d'atrophie  musculaire 
déterminée  par  des  sections  de  nerfs  ;  et  Ton  peut  donc 
établir,  en  thèse  générale,  que  les  altérations  des  muscles, 
survenant  dans  ces  conditions,  ne  sont  pas  une  conséquence 
de  la  solution  de  continuité  des  fibres  vaso-motrices,  cou- 
pées en  même  temps  que  les  autres  fibres  qu'elles  accom- 
pagnent dans  les  nerfe  sectionnés* 

Nous  n'avons  plus  à  examiner  que  deux  hypothèses  : 
l'une,  qui  considère  les  altérations  musculaires,  provoquées 
par  la  section  des  nerfs,  comme  le  résultat  d'une  irrita* 
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tation  de  ces  cordons,  due  à  cette  lésion  ;  Tautre,  qui  les 
attribue  à  la  suppression  d'une  influence  exercée  par  les 
centres  nerveux  sur  la  nutrition  des  muscles.  Voyons  d'a- 
bord si  la  première  de  ces  deux  hypothèses  est  accep- 
table. 

Ici  encore,  on  pourrait  être  tenté  de  mettre  en  cause 
l'appareil  vaso-moteur.  On  pourrait  supposer  que  les  al- 
térations musculaires  sont  dues,  non  à  une  paralysie^  mais 
à  une  irritation  des  fibres  vaso-motrices  destinées  aux 
muscles  et  contenues  dans  les  nerfs  coupés.  Cette  irrita- 
tiouy  dirait-on ,  provoque  un  resserrement  des  vaisseaux 
des  muscles  animés  par  ces  nerfs;  ce  resserrement  diminue 
l'irrigation  sanguine  dans  ces  organes,  affaiblit  l'activité 
de  la  nutrition  intime,  et  entraîne  comme  conséquence  la 
production  d'altérations  musculaires.  Mais  l'irritation  des 
fibres  vaso-motrices  destinées  aux  muscles  qui  subissent 
une  altération  dans  ces  conditions,  pourrait-elle  détermi- 
ner une  constriction  vasculaire  suffisante  pour  déterminer 
de  tels  effets?  Aucun  fait  n'autorise  à  l'admettre.  Au  con- 
traire, l'examen  direct  de  l'état  des  vaisseaux  musculaires, 
pendant  que  Ton  excite  les  fibres  vaso-motrices  qui  les 
innervent,  démontre  qu'il  ne  peut  en  être  ainsi.  Tous  les 
physiologistes  qui  ont  électrisé  des  nerfs,  en  examinant  les 
muscles  auxquels  ils  se  rendent,  savent  combien  est  faible 
le  changement  de  coloration  du  tissu  musculaire  pendant 
l'électrisation.  La  constriction  des  vaisseaux  superficiels 
des  muscles  est  alors  si  peu  marquée,  le  tissu  musculaire 
pftlit  souvent  si  peu,  que  certains  expérimentateurs  ont  pu 
avancer  —  à  tort  du  reste  —  que  les  ner£s  vasculaires 
des  muscles  ne  faisaient  pas  resserrer  les  vaisseaux  de  ces 
organes.  J'ai  soumis  plusieurs  fois,  sur  des  chiens,  le  bout 
périphérique  d'un  nerf  sciatique  qui  venait  d'être  coupé,  à 
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raction  de  couranU  induits  iDtermiUents  4'uae  extrèaie 
énergie,  après  avoir  u(i.is  à  nu  les  muscles/ soit  de  ia  ré- 
gion jam^ère  posté^ie^re^  soit  de  H  région  j^mbièrQ  mi- 
téro-externe,  e^  )a  modification  de  ^ipte  de  ces  muscles, 
très-réelle,  que  j'ai  ainsi  obtenue,  était,  en  général,  très* 
peu  Hccusée. 

D'ailleurs^  quand  même  on  voydrHit  Péciiser  ces  preuTU 
ezpéri mentales,  ep  disant  que  V^oit^iticyu  dçsnerfe,  k 
Taide  de  l  électricité,  ne  i^eut  pas  être  assiniilée  à  rirrita^îon 
inflammatoire  que  peut  provoquer  dans  les  nerfs  1«  sec- 
tion qi^'ils  wX  subie,  il  ne  faudrait  paa  perdre  de  ^ue  les 
arguments  que  nous  avons  opposés  k  l'hypo^èse  qui  ^ri- 
buerait  à  la  paralysie  das  fibres  yasp-juotrices  les  «Itéra- 
tiens  des  muscles,  survenant  k  la  suite  de  oette  se^U^o  des 
nerfs. 

Ces  arguments  peuvent  être  invoqués  aussi  cooUe 
la  supposition  dont  uqim  examinons  en  ce  miOBieiit  la 
valeur.  Il  est  clair  que  le  nombre  de  fi^MTea  ^aie^motrices 
irriléea  par  la  section  du  nerf  finoial  est  trèardifféreot» 
suivant  que  la  section  du  nerf  est  faite  hors  dtt  er4ne»  ou 
dans  le  bulbe  racbidien.  L'atrophie  des  muscles  de  la  Gaee 
devrait  donc  être  et  plus  comfdète  et  plus  rapide,  lorsque 
la  section  du  nerf  est.  pratiquée  au  niveau  du  «assétar, 
que  lorsqu'elle  est  faite  dans  le  bulbe  rachidiea  lui-Bièaae. 
Comme  il  n'en  est  rien,  comme  les  choses  se  pasieiil  akacr* 
lument  de  la  même  fiaçon  dans  lua  et  Tautrecas,  en  peyf 
en  déduire  que  Tirritation  des  nerfe  vaso-motei»a  n*e^ 
pas  la  causa  de  l'atrophie  musculai^  observée  dus  les 
muscles  de  la  face,  un  certain  temps  apiès  k  sectioa  dhi 
nerf  facial.  Nos  expériences  sur  kea  nerf»  de  la  lugoe 
pourraient  être  citées  aussi  peuar  prouver  quele  travail  akv^ 
pl)i([ue,  qui  s  effeclue  dans  |ss  naasclea  dent  ka  nerb 
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cou]iéftt  b'^  PAâ  d^  ^  rirritalkm  des  fibres  vaso-motrices 
coolenaea  dans  ces  nerfs.  L'hypothèse  qui  chercherait  à 
expliquer  ainsi  les  altérations  des  muscles,  constatées  dans 
ces  condHiow»  serait  donc  renversée  par  ces  objections. 

Si  l'irritation  des  fibres  vaso-motrices,  coupées  dans  les 
nerfs  que  l'on  sectionne,  n'est  pas  la  cause  du  travail  atro  • 
phiqu»  dont  les  muscles  animés  par  ces  neris  deviennent 
le  siège,  il  peut  se  faire  que  ce  travail  morbide  soit  pro- 
voqué par  l'irrilalioQ  des  autres  fibres  de  ces  nerfiu  Cette 
irritation,  se  propageant  jusqu'aux  musclesi  y  ^[igendrerait 
un  état  irritatif  du  «âme  genre^  et,  par  suite,  les  modi* 
fications  de  structure  dont  nous  avons  indiqué  les  phaies 
successives. 

Cette  interprétation  a  pour  point  de  départ  une  byp(H 
thèse  qui  doit  être  tout  d'abord  discutée.  La  sectien  de» 
nerfs  détermîne-t^lle  une  irritation  de  leurs  fibres  ner- 
leuses)  Nous  svoaa  dit  dans  la  leçon  précédente  que^  sui-* 
YWt  nous»,  les  altérations  esseotieUes  de  ces  fibres,  e'esl- 
à«dire  eelles  que  subissent  la  gatne  de  myéline  et  le 
eylindre-axe,  sont  de  nature  atroj^iqne.  Les  autres  modi- 
ficatioBs  :  le  gonflement  et  la  multiptioatfon  des  noyaux 
du  névrilème^  Vhyperpha&ie  du  tisau  oeonectif  du  nerf, 
sont  sflcoiBdaires.  Il  est  bien  difficile  de  ne  pas  les  eonsi* 
déier,^  ea  partie  du  moinsi  comme  les  résultats  d^un  tfar- 
vail  merhide  de  nature  irritative  ;  mais,  elles  ne  sont  pis 
provo^néee  direotement  par  la  lésion  du  nerf;,  eUea  n'ea 
son!  (pt'une  conséquence  indirecte,  car  le  travail  ivritatift 
auquel  ^es.  s(Hit  dues,  a  {Hrobablement  pour  cause  Vatro^ 
pbie  même  da  eylindre  aiile  et  de  la  gatne  de  myéhmet 
atrqpbie  qui  transforme  cea  partiea  de  eha^se  tube  oer* 
veox  «ideaoerps  étrangers  irritanla^  faî  dit  ailleurs  qjM 
eea modifieatioQs peuiteattottir aussi  au tiavaU de  régéoé^ 
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ration  qui  commence  à  s'efiTectuer  dans  le  bout  périphé- 
rique du  nerf,  très-peu  de  temps  après  la  section  subie  par 
ce  nerf. 

Ainsi  donc,  et  en  tout  cas,  on  ne  peut  pas  admettre  que 
le  travail  morbide,  dont  les  muscles  deviennent  le  siège 
lorsque  les  nerfs  qui  les  animent  sont  coupés,  soit  pro- 
voqué et  entretenu  par  une  irritation  des  parties  fonda- 
mentales  de  ces  nerfs.  Une  pareille  irritation  cesserait 
d'ailleurs  bientôt  de  pouvoir  être  transmise  aux  musdes, 
car  Tatropbie  du  cylindre-axe  des  tubes  nerveux  prive 
bientôt  ces  éléments  anatomiques  de  toute  conductibilité. 
11  ne  saurait  donc  être  question  que  d'une  propagation 
de  proche  en  proche,  jusqu'aux  muscles,  du  travail  irritalif 
qui  modiCe  les  noyaux  des  gatnes  de  Sehwann  et  le  tissu 
couuectif  du  nerf.  Et,  pour  que  Ton  puisse  prétendre  que 
c'est  à  cette  propagation  que  sont  dues  les  altérations  des 
muscles,  observées  après  la  section  des  nerfs  qui  animent 
ces  organes,  il  faut  encore  que  ces  altérations  musculaires 
soient  incontestablement  de  nature  irritative.  Or,  je  répé- 
terai pour  les  muscles  ce  que  je  viens  de  dire  pour  les 
nerfs  :  les  modifications  subies  alors  par  les  muscles  ne 
présentent  les  caractères  de  résultats  d'un  travail  irritatif 
que  pour  ce  qui  concerne  le  périmysium  interne ,  le  tissu 
connectif  interstitiel  et  les  noyaux  du  sarcolemme.  Les 
lésions  essentielles,  celles  des  faisceaux  musculaires  pri- 
mitifs striés,  ne  sont,  au  contraire,  que  des  modificatioDs 
atropbiques.  Le  retrait  progressif  de  ces  faisceaux,  sans 
changement  profond  de  leur  constitution  et  de  leurs  ca« 
ractères  histologiques  fondamentaux,  ne  me  parait  pouvoir 
indiquer  qu'un  affaiblissement  de  l'activité  de  leur  nutrition 
intime.  La  multiplication  plus  ou  moins  prononcée  des 
noyaux  du  sarcolemme,  Thyperplasie  du  périmysium  m- 


terne,  sont  vraisemblablement  déterminées  d'une  façon 
indirecte. 

Le  contact  de  la  substance  musculaire  proprement  dito^ 
en  état  de  souffrance  atropbique,  avec  les  gatnes  de  sar-' 
colemme,  et  médiateraent  avec  le  tissu  interstitiel,  est 
probablement  une  cause  d'irritation  pour  ces  gatnes  et  Cf! 
tissu;  mais,  en  outre,  il  se  produit,  sans  doute,  dans  les 
éléments  cellulaires  des  faisceaux  primitifs  et  dans  ceux 
du  périmysium  et  du  tissu  conjonctif  interstitiel,  une  exci- 
tation formatrice,  une  tendance  régénératrice,  qui  donne 
naissance  à  une  multiplication  de  ces  éléments,  dès  que 
les  éléments  essentiels  du  tissu  musculaire,  c'est-à-diro 
les  faisceaux  de  substance  striée,  tendent  à  disparaître 
par  atrophie. 

L'étude  des  altérations  que  subissent  les  muscles  dont 
les  nerfs  sont  coupés  nous  amène  donc  à  conclure  que  les 
modifications  des  faisceaux  primitifs  sont  réellement  de 
nature  atropbique,  et  qu'elles  n'ont  pas  pour  cause  une 
propagation  d'irritation  des  nerfs  aux  muscles. 

Pour  être  en  droit  de  combattre  cette  conclusion,  il  fau- 
drait prouver  qu'une  irritation  franchement  inflammatoire 
d'un  nerf  peut  donner  lieu  à  des  altérations  musculaires, 
sans  produire  tout  d'abord  une  atrophie  des  fibres  de  toute 
la  partie  du  nerf  qui  s'étend  depuis  le  siège  de  Tinflam- 
mation  jusqu'aux  muscles.  Il  faudrait  tout  au  moins  établir 
que,  dans  un  cas  de  ce  genre,  les  modifications  du  nerf  et 
celles  du  muscle  ont  des  caractères  particuliers,  comme 
intensité  et  rapidité  du  travail  irritatif.  Or,  il  n'y  a  pas  un 
seul  fait  clinique  ou  expérimental  qui  parle  dans  ce  sens. 
Dans  presque  tt)us  les  faits  de  névrite  traumatique  ou 
spontanée,  observés  chez  l'homme ,  Texamen  bistologique 
des  nerfs  et  des  muscles  n'a  pas  été  fait,  et  l'on  en  est  ré* 
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doit,  il  &ut  bien  te  dire,  à  des  tues  totit  à  fait  hypothé* 
tiques  ^sur  la  plupart  des  points  de  l'histoire  de  cette  aflfec- 
tion  des  nerfii.  Les  seuls  cas  de  névrite  évidente,  dans  les- 
quels on  ait  fait  un  examen  méthodique  de  ces  cordons, 
sont  ceux  de  névrite  interstitielle*,  observée  à  la  suite  de 
lésions  cérébrales^  dans  les  muscles  du  cAté  paralysé,  par 
H  Charcot  et  par  d'autres  patbologistes.  J'ai  eu  ToccasioD 
de  voir  un  bon  nombre  de  ces  faits,  et  je  n'ai  jamais  con- 
staté que  cette  sorte  de  névrite,  qui  donne  lieu  à  un  épais- 
sissement  oonsidérable  du  tissu  oircum-fasciculaire  et  inte^ 
fbsciculaire  des  nerfe,  sans  détruire  les  tubes  nerveux,  ait  dé- 
terminé des  altérations  spéciales,  comme  forme  ou  comme 
rapidité,  des  muscles  correspondants*  Chez  les  animaux, 
les  essais  que  différents  expérimentateurs  ont  tentés,  pour 
produire  une  névrite  véritable,  sont  restés  à  peu  près  com- 
plètement infructueux.  Les  tentatives  nombreuses  que  j'ai 
faites  n'ont  pas  eu  plus  de  succès.  Je  n'ai  jamais  pa  pro- 
voquer ainsi  dans  un  nerf  un  travail  morbide  différent, 
comme  caractères  histologiques,  de  celui  qui  se  produit  à  h 
suite  d^une  simple  section.  J*ai  piqué,  écrasé,  contondu, 
cautérisé,  de  diverses  façons,  des  nerfe,  et  les  résultats  ont 
été  sensiblement  les  mêmes  que  lorsque  ces  mêmes  nerfs 
étaient  coupés.  J'avais  espéré  surtout  réussir  à  déterminer 
une  névrite,  en  cautérisant  des  nerfs  à  l'aide  d'agents  chi- 
miques. J'ai  touché  des  ner&  avec  de  la  potasse  caustique  ; 
ou  bien  je  les  ai  transpercés  avec  uneaiguQle  à  microscope, 
chargée  soit  d'acide  acétique  cristallisable,  soit  d'ammo- 
niaque, soit  d'huile  essentielle  de  moutarde.  Mais,  dans 
tous  ces  cas,  il  n'est  pas  jusqu^aux  eflets  immédiats  de  la 
cautérisation,  qui  n'aient  été  quelquefois  semblables  à 
ceux  de  la  section  des  nerfs.  Ainsi,  lorsque  je  cautérisais, 
par  l'un  de  ces  procédés,  le  nerf  sciatique  d'un  lapin  ou 
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d'Ut)  cobaife,  le  iûdbibM  pôistériêUr  correspondant  était 
pré5()M  aussitôt  paralysé)  et  la  paralysie  était  durable. 
De  ttiê'ftté,  quand  je  transperçais  le  nerf  vago-sympathi- 
quêi  sur  nn  ehieil,  avec  une  aiguille  chargée  d'une  goutte- 
lette d*aefdé  àeétique,  il  y  avait  immédiatement  rétrac- 
tion du  globe  oculairé>  Isàillie  de  dedans  en  dehors  de  la 
membrane  nictîtante,  et  resserrement  considérable  de  la 
pupille  ;  Toreille  dû  côté  teorrespondant  otfrait  une  aug- 
melîtatiott  très-évidetite  de  teinpéralure,  el6.  Il  y  avait,  en 
un  mot ,  tous  lés  effet*  qu'aurait  produits  là  setilion  dtt 
n&rf  que  j'hvais  Cautérisé.  M.  Ranvier  a  cherché  à  expli* 
quef  ce  résultai  Immédiat  de  ces  sortes  d'expériences: 
suivant  lui,  le  liquide  causlicjue  introduit  dans  le  nerl 
pourrait  arriver  facilement  jusqu'au  cylindre-axe  des  fibres 
nerveuses,  à  cause  de  l'interruption  que  présente  la  gaîne  do 
myéline,  au  niveau  de  chaque  étranglement  annulaire  de 
ces  fibres.  Les  cylitidres-axes,  altérés  par  ce  contact,  cesse- 
raient tout  aussitôt  de  triatlsniettre  aut  organes  animés  par 
le  nerf  cautérisé  l'influence  des  centres  nerveux  :  de  là,  la 
paralysie  de  ces  organes. 

Si  Ton  examine,  au  boUt  dô  plusieurs  jours,  le  bout 
périphérique  des  nerfs  cautérisés,  on  le  trouve  dans  le 
mëtne  état  d'altération  que  si  ces  nerfs  avaient  été  tout 
simplement  coupés  :  les  noyaux  ne  sont  pas  plus  nombreux 
que  dans  ce  dernier  cas ,  le  tissu  interstitiel  n'a  pas  subi 
une  hyperplasie  plus  active.  Quant  aux  muscles  animés 
par  ces  nerfs,  ils  se  sont  modifiés  aussi  de  la  môme  façon 
que  sous  l'influence  d'une  section  nerveuse. 

Nous  devons  même  dire  que,  s'il  y  a,  dans  les  expé- 
riences, une  diO^érence  entre  les  altérations  musculaires 
produites  par  des  lésions  irritativcs  des  nerfs  et  celles  que 
détermine  la  simple  section  de  ces  cordons,  c'est  dans  ce 
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dernier  cas  que  l'on  observe  les  modifications  les  pins  pro- 
noncées et  les  plus  rapides.  C'est,  du  moins,  ce  que  j'ai 
constaté,  en  comparant  les  altérations  des  muscles,  sur- 
venues à  la  suite  de  cautérisations,  de  contusions,  d'écra- 
sement, de  piqûres  des  nerfs,  à  celles  qui  avaient  lieu 
comme  conséquences  de  sections  nerveuses.  Dans  les  cas  de 
lésions  pratiquées  avec  l'intention  de  déterminer  de  Firn- 
tation  des  nerfe,  le  degré  des  altérations  musculaires  m'a 
paru  bien  plus  en  rapport  avec  le  nombre  des  tubes  ner- 
veux qui  avaient  subi  une  solution  de  continuité,  soit  aa 
moment  de  l'opération ,  soit  au  bout  de  quelques  jours 
sous  l'influence  du  travail  inflammatoire  local,  qu'avec 
l'action  plus  ou  moins  irritative  du  procédé  employé. 

Puisque  les  altérations  musculaires,  produites  par  la 
section  et  les  autres  lésions  des  nerfs,  ne  peuvent  être  attri- 
buées ni  à  l'inertie  fonctionnelle  qui  résulte  de  ces  lésions, 
ni  aux  troubles  vaso-moteurs  qu'elles  peuvent  déterminer, 
ni  enfin  à  Tirritation  de  la  partie  des  nerfs  située  entre 
le  point  où  siéent  ces  lésions  et  les  muscles,  il  fiiut  bien 
admettre  que  ces  altérations  ont  pour  cause  la  suppression 
d'une  influence  qui,  provenant  des  centres  nerveux,  agit 
d'une  façon  incessante  sur  la  nutrition  intime  du  tissu 
musculaire,  et  la  maintient  au  degré  d'activité  nécessaire 
pour  que  ce  tissu  conserve  tous  ses  caractères  histologiques 
normaux.  Cette  influence,  dont  l'action  porte  d'abord  sur 
les  nerfs  moteurs,  et  qui  s'exerce  par  leur  intermédiaire 
sur  les  muscles,  a  pour  foyer  la  substance  grise  de  la  moelle 
épinière,  comme  Waller  l'avait  admis.  L'atrophie  con- 
statée dans  le  nerf  facial  et  dans  les  muscles  faciaux,  à  la 
suite  des  lésions  expérimentales  faites  sur  le  plancher  du 
quatrième  ventricule,  au  voisinage  du  noyau  d'origine  de 
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ce  nerr,  montre  déjà  que  c*est  de  ce  noyau  de  substance  grise 
qu'émane  l'influence  tropbique,  qui  maintient  au  degré 
normal  les  phénomènes  de  la  nutritipn  intime  dans  les 
nerfs  et  les  muscles  de  la  face.  Une  preuve  plus  nette  en- 
core, et  qui  permet  d'attribuer  cette  influence  trophique 
aux  cellules  nerveuses  des  noyaux  d'origine  des  nerfs 
moteurs»  nous  est  fournie,  ainsi  que  nous  le  verrons,  par 
l'étude  de  l'anatomie  pathologique  des  atrophies  muscu- 
laires liées  à  des  lésions  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe 
rachidien. 

Mais,  avant  d'aborder  ce  sujet,  je  dois  vous  dire  quel- 
ques mots  des  altérations  de  nutrition  qui  peuvent  se  pro- 
duire dans  les  autres  tissus  des  parties,  dont  les  nerfs  ont 
été  soumis  à  des  lésions  diverses  :  section,  contusion,  li- 
gatures, cautérisations,  etc.  Ces  altérations  ne  sont  pas 
constantes  comme  celles  des  nerfs  et  des  muscles;  lors- 
qu'elles ont  lieu,  elles  sont  plus  ou  moins  prononcées  : 
elles  n'en  sont  pas  moins  intéressantes  à  étudier  à  Faide 
de  l'expérimentation,  non-seulement  parce  qu'elles  four- 
nissent des  données  à  la  physiologie  générale,  mais  encore 
parce  qu'elles  peuvent  être  observées  dans  la  clinique  et 
qu'il  est  important  d'en  connaître  la  signification.  Je  par* 
lerai  d'abord  des  altérations  que  Von  constate  souvent  dans 
les  divers  tissus  d'un  de«  membres  postérieurs,  après  la 
section  du  nerf  sciatique  correspondant.  L'extrémité  de  ce 
membre,  on  le  sait,  devient  le  siège  d'une  congestion  assez 
intense,  que  l'on  peut  reconnaître,  comme  je  vous  l'ai  dit, 
sur  la  pulpe  des  orteils  ou  sur  la  peau  qui  les  relie  les  uns  aux 
autres,  chez  les  chiens  qui  n'ont  pas  une  coloration  foncée 
de  ces  parties,  ou  chez  les  cochons  d'Inde  et  les  rats  :  en 
môme  temps,  elle  offre  une  augmentation  notable  de  tem- 
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pénUttra.  De  plus,  ie  pied,  la  jambe  et  mette  Ut  cume, 
peaTOotse  tuméfier  par  suite  d'une  iofilUration  oBdéma- 
teuse  plus  ou  moina  considérable,  l'aurai  plus  tard  à  fooB 
dire  quelques  roots  de  Tifidème  qui  se  développe  dans  ns 
conditions.  Enfin  on  peut  voir,  sur  certains  points  du  pied 
et  de  la  jambe^  se  produire  des  ulcérations,  des  eschares, 
des  pertes  de  substance  plus  ou  moins  considérables. 

Ces  ulcémtionb  et  ces  eschares  sont  plus  ou  moins  éten- 
dues et  profondes  :  ranimai  peut  perdre  nn  ou  plusîean 
orteils,  ou  même  des  parties  plus  ou  moins  étendues  du  pied. 

On  connaît  ces  lésions  depuis  déjà  fort  longtemps. 
M.  Brown^Séquard  en  a  fait  une  étude  particulière,  et  il  a 
montré  qu'elles  ne  se  produisent,  à  la  suite  de  la  section  du 
nerf  sciatique,  qu'à  la  condition  que  l'animal  appuie  son 
membre  paralysé  sur  un  sol  résistant. 

Voici  deux  cochons  d'Inde  :  l'un  d'eux  a  subi  la  section 
du  sciatique  d'un  côté  ;  l'autre,  la  section  du  sciatique  et 
du  crural  d'un  mémo  membre.  Le  premier  de  ces  ani- 
maux a  perdu  les  deux  orteils  externes  et  n'a  plus,  par 
conséquent,  qu'un  orteil  du  côté  correspondant  au  nerf 
coupé.  Quant  au  second,  il  lui  manque  une  partie  du  pied, 
tous  les  orteils  sont  tombés;  il  en  est  de  mémo  d'une  partie 
des  métatarsiens. 

Voici  un  r*hion  auquel  on  a  coupé  le  nerf  sciatique,  il  y 
a  déjà  lonp;temps  :  si  vous  examinez  le  membre  poalérieor 
du  côté  où  a  eu  lieu  l'expérience,  vous  constatertt  que 
les  ongles  sont  tombés  et  qu'il  y  a  des  ulcérations  sur  la 
face  dorsale  des  orteils;  le  pied  est,  en  outre,  considéra* 
blementtuDiéno.  Quand  cet  animal  marche,  tes  orteils  da 
membre  paralysé  ne  se  redressent  pns,  de  telle  sorte  que 
c'est  leur  face  dorsale  qui  appuie  sur  le  sol  à  chaque  pas. 

Chez  les  cochons  d'Inde,  la  lésion  est  aggravée  par  une 
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cîrooBttaticé  ipéciale,  c'est  qu'il  teur  arrive  souvent  de 
rooger  r^trémité  du  membre ,  devenue  insensible  par 
suite  de  la  section  du  nerf  sciatique.  L'abolition  de  la  sea-» 
sibilité  peut  être  plus  ou  moins  complète  dans  rexlrémité 
de  ce  membre.  6i  ie  nerf  sciatique  a  été  coupé  au  milieu 
de  la  cuisse,  un  dea  orteils,  l'interne,  reste  sensible,  et 
niors,  d'ordinaire I  les  deuK  orteils  externes  sont  seuls 
«ongés  :  si  le  tronc  même  du  sciatique  a  été  coupé  près 
de  Téchancrurd  sciatique,  ou  si  toute  la  partie  supérieure 
de  ce  nerf  a  été  arrachée  avec  ses  racines,  tous  les  orteils 
sont  privés  de  sensibilité,  et  dans  ce  cas,  non*«euIement 
ces  orteitu,  mais  encore  une  partie  du  métatarse,  peuvent 
être  détruits,  à  la  fois  par  le  travail  ulcératif  et  par  les 
dents  de  TanimaU 

M.  Bfovvn-Séquùrd  a  montré  que  Tob  peut  empêcher 
les  lésion!»  de  se  produire,  même  chez  les  cochons  d'Inde, 
en  enveloppant  d'ouate  le  membre  paralysé  et  en  mettant 
ranimai  dans  des  bottes  garnies  de  coton  :  dansées  con* 
dittons,  ce  membre  ne  peut  pas  être  rongé  et  il  est  protégé 
en  même  temps  contre  les  effets  de  la  pfession  sur  un  sol 
dur  et  résistant. 

Celle  remarque  de  M.  Brown-Séquard  est  importante  ; 
elle  montre  que  l'influence  do  la  lésion  nerveuse  n'est  pas 
aussi  directe  qu'on  pourrait  le  penser  tout  d'abord,  et  que 
cette  lésion  ne  Joue  sads  doute  qu'un  rôle  de  cause  pré- 
disposante. 

Si  nous  lahsons  de  côté  le  cas  particulier  du  cochon 
d'Inde,  pour  traiter  la  question  d'une  façon  générale,  nous 
voyons  que  deux  des  elTets  de  la  section  du  nerf  sciatique, 
sans  compter  la  paralysie  du  mouvement  du  membre  cor- 
respondant, ont  surtout  une  grande  influence  sur  la  pro- 
duction des  ulcérations  et  des  eschares  qui  peuvent  se 
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former  au  niveau  du  pied  et  de  la  jambe  :  c'est,  d*uiie  part 
la  dilatation  des  vaisseaux  du  membre,  et,  d'autre  partait 
perte  de  la  sensibilité. 

La  dilatation  des  vaisseaux,  qui  a  lieu  par  suite  de  It 
section  des  fibres  vaso-motrices  comprises  dans  le  nerf 
coupé,  a  certainement  pour  conséquence,  dans  ces  condi- 
tions, un  ralentissement  du  mouvement  du  sang  dans  les 
vaisseaux  capillaires  et  les  veipules  de  Textrémité  du  mem- 
bre. Ce  ralentissement  du  courant  .sanguin  est  dû,  non- 
seulement  à  Télargissement  des  voies  que  doit  parcourir, 
sous  la  même  pression  qu'auparavant,  la  même  quantité 
de  sang;  mais  encore  à  l'affaiblissement  du  tonus  des  pe- 
tites artères,  ce  qui  détermine  nécessairement  une  dimi- 
nution de  la  vis  a  tergo,  par  suite  de  laquelle  le  sang  pro- 
gresse dans  les  veines.  Il  doit  donc  y  avoir  un  certain 
degré  de  stase  relative  dans  les  vaisseaux  capillaires  de  ce 
membre,  principalement  vers  ses  extrémités;  car  c'est  là 
surtout  que,  dans  le  cas  supposé,  c'est-à-dire  après  la  sec- 
lion  du  nerf  sciatique,  les  petites  artérioles  sont  paraly- 
sées. Cet  état  de  la  circulation  est  incontestablement  une 
cause  prédisposante  pour  les  arrêts  du  cours  du  sang,  que 
pourront  produire  d'autres  circonstances,  et  pour  leslésioos 
qui  peuvent  en  résulter. 

L'abolition  de  la  sensibilité  dans  l'extrémité  du  membre, 
du  côté  où  le  nerf  sciatique  a  subi  une  section  transver- 
sale, est  aussi  une  condition  prédisposante  très-réelle  pour 
ces  lésions.  L'animal  ne  sent  plus  le  sol  sur  lequel  il  appuie 
le  pied  ;  il  n'est  plus  averti  par  aucune  sensation  de  four- 
millement, d'engourdissement,  ni  par  aucune  impression, 
des  troubles  circulatoires  qui  se  produisent  dans  les  points 
du  pied  qui  appuient  sur  le  sol  :  il  n'est  donc  pas  poussé 
à  lever  de  temps  en  temps  son  membre  à  l'aide  des  mus- 
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des  de  la  cuisse  qui  ne  sont  pas  paralysés,  de  façon  è 
l'endre  de  nouveau  libre  la  circulation  dans  les  réseaux 
capillaires  de  la  pulpe  des  orteils  ou  de  leur  face  dorsale, 
si  ces  orteils  se  renversent  dans  la  marche  et  la  station 
sur  les  quatre  membres. 

G)mme  la  circulation,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire, 
n*a  plus  son  activité  normale  dans  le  membre  paralysé, 
on  conçoit  que,  dans  les  points  de  ce  membre  qui  subi- 
ront, dans  la  marche  ou  l'attitude  dressée,  la  pression  la 
plus  forte  ou  la  plus  prolongée ,  il  pourra  se  produire  un 
arrêt  du  cours  du  sang  (1).  Dès  que  cet  arrêt  du  cours  du 
sang  aura  lieu ,  la  région  ainsi  privée  d'irrigation  san- 
guine, non-seulement  tendra  à  se  sphacéler,  mais  encore 
elle  deviendra  une  sorte  d'épine  inflammatoire  pour  les 
r^ons  environnantes.  Une  petite  escbare,  ou  une  petite 
ulcération,  se  formera  dans  le  point  où  la  circulation  s'est 
arrêtée  et  où  le  sang  se  coagulera  plus  ou  moins  rapide- 
ment. Le  travail  inflammatoire,  provoqué  dans  les  parties 
circonvoisines  par  cette  lésion,  sera  entretenu  et  aggravé 
par  la  pression  du  sol  ;  les  vaisseaux,  dilatés  dans  le  foyer 
inflammatoire,  seront  bientôt  aussi  le  siège  de  coagulations, 
dues  à  la  gène  circulatoire,  qui  a  toujours  lieu  dans  les 
parties  enflammées,  et  à  la  pression  à  laquelle  ces  canaux 
sont  soumis,  lorsque  l'animal  est  debout  :  les  ulcérations 
s'agrandiront  ainsi,  ou  bien  de  nouvelles  plaques  de  sphacèle 
se  formeront. 

Il  est  important  de  bien  se  rendre  compte  du  mécanisme 
de  la  production  de  ces  ulcérations  et  de  ces  gangrènes 
plus  ou  moins  étendues,  qui  se  montrent  au  niveau  de 
l'extrémité  d'un  des  membres  postérieurs,  lorsque  le  nerf 

(1)  Cette  infloeoce  de  raboUtton  de  la  senaibiUté  avait  déjà  été  tignai^^  par 
M.  Heole  (A nul.  génér.,  t.  U,  p.  248,  note). 
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seifttiqud  oorrespondant  est  coupé,  pire»  %iie»  suivuil 
teute  ^faken^dance»  c'est  par  ua  mécunmd  ieoibbbtoi 
et  flooft  l'influenee  Ad  coadîtioM  aBàlcf^ueB  qse  ae  knmA 
les  plaques  de  ipkaeèki  sur  d^Mtras  végîttDs  éa  corps, 
dans  tous  les  cas  où  les  relations  ealre  cas  fé^pm»  tt  k 
systèna  oerwBx  cealral  août  inlarwptéea  «M  nttiiblin  (1). 
Aux  conditions  dttit  aMs  «feaa  parlé,  Cuit-il  joîadie  te 
suppression  da  l'action  eiereéa  par  las  cantraa  nerreas  sar 
la  nutrition  des  diTcrs  tissus?  Et  dVihord^  teaoentfea  oenMi 
eierceotr41»  réellemeiil  sur  la  uotritioa  îolioie  de  la  peaa, 
do  tissu  cetlulatre  aoiKHCulaiié,  etOi^  lœa  iaiiiaaoa  aaai 
maatfeste  que  celle  qui  ^ur  ait  dé^ohie^  relativeaieal  àla 
notritioo  intime  ùm  uerfe  et  des  aiatclea?  Noua  ae  pacédbiM 
paa  de  preawa  qui  poissenl  étabUr  d^uae  {açoa  rigoamae 
qu'il  en  est  ainsi*  Le  fait  observé  par  ffiltoa,  lelalé  far 
J.  Pagetr  et  qu'on  a  sou  veut  cité,  ae  peutnoaafoarair  aacoae 

indiealioii  précise  à  cet  égard.  H  a'i^td^an  caade  fractoe 
de  TexlFéinité  iaférfeore  du  radius,  avec  eal  offnat  wê 
dispositio»  telle  que  le  nerf  médian  sa  trouvait  coasprâié. 
11  s'était  fonné  de»  ulcéralioBS  de  la  peau  d«  peuce  it 
des  deux  prenieni  doigts  de  la  naia.  Ces  utoéralioas, 
qui  avaiei4t  résisté  à  divers  traitements,  se  guérissaisai 
profflptemenl  quand  la  main,  par  ud  appareil  iq»pr(^. 


section  drs  nerb.  Je  citerai  comme  eiemple  une  observation  Uèt-ÎBténssaiU, 
recueillie  par  M.  Heurtaux  et  publiée  dans  la  tlièse  de  M.  Ponon(*).  Ott« 
ob^efratioft  présente  âKf  pftf»  nue  parUeuIftrité'  ivmvi^ttabte  :  e'eit  la  pi^>J>^ 
\km  WdivA  d'un  r^nottissMeRl  d»  U  mamUe»  ém»  wmcmàê  untàam  accMlsn- 
tcUe  du  nerf  sciatique. 


nrrfn  (Tlu'»«o  ioanirnrale,  P«ri*  1873;  u»  232,  p.  40)  —  <ibi.  I.  —  SeetUm  eom/U  e  Hu  mtrf  »-m- 
ti<iue{du  cùii  gnwh*)  ;  CieatH$nhon  itotée  de§  dmx  towf«;  Pptmlyii*  pcTtu/«n/#;  A^n^^-*  *" 
mtmbft  {fUê  tmtKita  êurtQ%t)i  (Jlfé^licm  pm^fitamm  m  mtO'tm  «w  tùvmÊLém  flmimm»"  '^ 
métntnrsien»;  —  Hamolliiêinutu  kUne  ecnêécutif  de  la  motli»  épmiert;  morl.  (ObMrT»U«B  ««■' 
innni<|n.>«  pir  M.  P.  ■•urtaïUt  profiMamr  è  Iteol*  à»  uiéilcciac  <»îf— %>•») 
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était  ramenée  et  maintenue  en  flexion  sur  l'atant^bras  ; 
mais  dka  ae  reproduiflaient  cAïaque  fais  que  le  poignet^ 
livré  à  lui-même,  pouvait  sa  mouvoir  de  nouveau  eomme 
aupavatant  (i). 

Gb  fliil  n'a  point  une  valeur  démonalralive^  ear  il  est 
dair  que  la  circulation  dea  doigls  oà  lea  ulcérationa  se  for- 
maient, lorsque  le  poignet  était  étendu  sur  ravaot^hraa, 
pouvait  être  gênée  par  la  eompressîoa  de  Tartère  radiale. 
Maia  Tahs^ce  de  fiaita  direetement  démonstratifs  ne  doit 
pas  nous  conduire  à  nierrinfluencetrophiquedeseentres 
nerveux  sur  les  divers  tissus  autres  que  les  nerfs  et  les 
muscles.  U  est  probable,  tout  «u  cootiraire,  qu'une  in- 
fluence de  ce  geqre  s  exerce  aussi  sur  ces  tissus  :  elle  est 
certfiânement  moips  puissaAte,^  moina  nécessaire  ^e  celle 
à  laquelle  est  sounçtise  la  nutrition  des  nerfs  et  des  muscles, 
mais  sa  suppression  ^  ssm  entraîner  couime  dans  ces  or- 
gapes,  des  lésions  coostante§  et  considérables,  favorise  sans 
doute  la  production  d'altérations^  histologiques  diverses* 

Chez  rboiQu^e  on  a  eu  souvent  l'ocçs^ou  d*observer^  ù 
la  suite  de  lésion  des  nçrfs^  des  modiQcations  de  l'épais^ 
seur,  de  h  coloyration  et  de  l'aspect  de  la  peau,  des  chan- 
gement^ dans  le  nombre,  la  teinte  et  la  grosseur  des  poiU^ 
dans  la  forme  et  l'état  de  la  surface  des  ongles,  dans  l'ac- 
tivité de  la  sécrétion  sv^Qf^le  et  la  nature  du  liqujide  se-. 
crété,  etc.  (2). 

(1)  BroWD-Séquiiiu}.  ieçonê  mut  Uê.  nerfs  voêo^moUarê.,,,  p.  73, 

(2)  Weir  MitcheU,  G.  R.  Mordiou^  et  W.  Ko^a^  GunsM  Wounds  (wJt 
other  Ir^uriei  of  Nerves,  PhiUdelphia,  1864,  p.  77  et  suiv.  —  S.  Weir  Mit- 
cheU. Des  lisions  des  nerfs  et  de  leurs  conséquences.  (Trad.  françnise  par 
IL  n^i$tr«.)  1874y  p.  167  «t  vm.  — .  Moug^pi.  Recherches  sur  qu^quu  U*Quhles 
de  nutrition  consécutifs  aux  affections  des  nerfs.  (Thèse  inaugurale,  Paris 
1867),  p.  26  et  suiv.  —  Couyba.  Des  troubles  trophiques  consécutifs  aux 
lésions  Iraurnatiques  de  la^  moell{f  et  des  ner/V  (Tliè*§  inau^f.,  P4r>8  1371), 
p.  21  €t  suiv. 
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Il  résulte  de  cette  discussion,  que  les  modifications 
subies  par  la  nutrition  intime  de  différents  organes,  des 
muscles  et  de  la  peau,  en  particulier,  lorsque  les  nerfs 
destinés  à  ces  organes  sont  coupés,  ne  peuvent  pas  être 
considérées  comme  des  conséquences  directes  de  la  para- 
lysie des  fibres  vaso-motrices  faisant  partie  des  nerfs  sec- 
tionnés. La  section  de  ces  nerfs  qui,  d'ailleurs,  n'altdnt 
pas  toutes  les  fibres  innervant  les  vaisseaux  de  ces  organes, 
crée  seulement  une  prédisposition  locale  aux  troubles  de 
cette  nutrition. 

Les  os  eux-mêmes  peuvent  présenter  des  lésions,  à  la 
suite  de  la  section  des  nerfs  qui  leur  fournissent  des  ra- 
meaux nerveux.  Tantôt  ils  deviennent  plus  légers,  ainsi 
que  Ta  vu  M.  Mantegazza  pour  les  os  des  membres,  après 
la  section  des  principaux  nerfs  de  ces  membres  ;  ils  sont 
alors  aussi  plus  fragiles,  par  suite  de  la  raréfaction  du 
tissu  osseux  :  tantôt,  au  contraire,  il  se  produit  des  lésions 
hypertrophiques,  et  les  os  deviennent  plus  épais,  plus  gros; 
le  tissu  spongieux  devient  plus  dense. 

M.  Scbiff  a  entrepris,  le  premier,  des  recbercbes  suivies 
sur  ces  altérations  des  os  (4).  Il  a  montré  que  si  Ton  coupe 
le  sciatique  et  le  crural  sur  un  jeune  animal,  et  qu*on  le 
laisse  vivre  deux  ou  trois  mois,  les  os  s'altèrent  et  devien* 
nent  généralement  plus  épais,  en  même  temps  quMl  se 
produit  du  tissu  osseux  dans  le  canal  diapbysaire.  De  plus, 
des  ostéophytes  peuvent  se  développer  sur  la  surface  des 
os  de  la  jambe  et  du  pied. 

J'ai  fait  avec  M.  Philipeaux,  il  y  a  longtemps,  des  ex- 


(i)  M.  SchUr.  Rech^rehgi  tur  Fm/luênee  des  nerft  sur  h  mUrUion  éet  «r. 
CompUt  TOfidiin  iIp  I'A-M.  de«  •cieacot,  12  juin  1854,  p.  1051.) 


ALTÉUAllONS  DMS  OS  PAR  SUITK  DE  LÉSIONS  NERVEUSES.    35!^ 

périences  semblables  à  celles  de  M.  Schiff,  consistant  à 
couper  le  sciatîque  et  le  crural  sur  de  jeunes  chiens. 

Voici  les  pièces  provenant  de  Tune  de  ces  expériences, 
et  qui  ont  été  conservées  dans  Talcool.  Je  les  fais  passer 
sous  vos  yeux.  Vous  pouvez  comparer  la  jambe  et  le  pied 
du  côté  sain  aux  mêmes  parties  du  côté  où  les  nerfs 
avaient  été  CQupés.  On  voit  que  le  tibia  du  côté  de  la 
section  nerveuse  a  un  diamètre  plus  considérable  que  celui 
du  côté  sain  :  cette  augmentation  du  diamètre  de  Tos  est 
due  à  la  production  d'une  couche  assez  épaisse  et  inégale 
d'os  nouveau,  qui  s'est  faite  à  la  surtace  de  la  diaphyse, 
surtout  dans  sa  moitié  inférieure.  Les  os  du  tarse  offrent 
aussi,  de  ce  côté,  des  couches  osseuses  nouvelles  à  leur 
surface,  et  il  em  est  de  même  des  os  du  métatarse.  Le  tissu 
spongieux  des  os  du  tarse  présente  des  aréoles  moins  larges 
du  côté  de  la  section  nerveuse  que  du  côté  sain. 

J'ai  revu  depuis  lors  des  altérations  semblables,  même 
sur  des  chiens  adultes  chez  lesquels  un  seul  des  nerfs  du 
membre  inférieur,  le  nerf  sciatique,*  avait  été  coupé  ;  mais 
ces  altérations  étaient  moins  prononcées,  et  elles  n'existaient 
d'ordinaire  que  dans  les  différents  os  du  pied.  Je  vous  fais 
passer  aussi  les  os  des  deux  pieds  d'un  chien,  sur  lequel  on 
avait  sectionné  transversalement  le  nerf  sciatique  d'un 
côté.  Vous  retrouverez  facilement  les  altérations  dont  je 
viens  de  vous  parler,  dans  les  os  du  pied  du  côté  où  le  nerf 
avait  été  coupé. 

J  ai  observé  récemment  un  cas  d'byperostose  considérable 
du  tibia,  chez  un  chien  dont  le  nerf  sciatique  correspondant 
avait  été  coupé.  Cette  hyperostose  occupait  seulement  le 
tiers  supérieur  de  Tos.  Voici  une  rondelle  obtenue  à  Taide 
de  deux  traits  de  scie  pratiqués  perpendiculairement  à  la 
direction  de  l'os,  à  un  centimètre  de  distance  Tun  de 


S5&  YINGT-DEUXli»IS  LEÇON. 

l'autre  î  et  |e  vous  présente  eo  uième  tempa  une  roodeUe 
enlevée  de  la  même  façon  sur  la  région  correspondante  du 
tibi{idttc6té  opposé.  Vous  pouvez  voir  que  Tos  du  G6té  de 
ta  section  nerveuse  avait  acquis^  au  niveau  du  point  où 
U  a  été  scié^  un  volume  double^  au  moins,  de  celui  de 
Tos  du  membre  sain.  Au  lieu  du  Ubsu  spongieux  ononal 
que  préseme  a  ce  niveau  Tos  de  ce  deraiw  memhra^  on 
trouve  un  imx  k  ànmi  compacte»  tant  les  aréoles  j  sont 
devenues  petites^  par  suite  de  Uau^mentation  d'épaineur 
des  trsbécules  osseuses.  On  reconnaît  rancimne  lame  da 
tissu  compacte  qui  limitait  Toa  au  mommt  où  le  travail 
d'bjperostose  a  débute  :  elle  est  Fecouverte  par  une  ooudie 
épaisse  d'os  nouveau  un  peu  ommus  compacte^  et  qui  n'a 
pas  une  surface  très^irtéguliére.  Le  périoste^  à  ce  nivwa, 
était  fortement  gonflé  (1^ 

On  a  voulu»  comme  pour  les  mfh  et  leamuades,  «Krir 
buer  les  altérations  o^^uses^  obwrvées'  dans  les  menkbces 
dont  les  nerfs  principaux  sont  cioupés^  à  l'inertie  foodioa- 
nelle  et  aux  troubles  circulatoires  et  nutritifs  qui  pewent 
résulter  de  l'immobilité  de  e^s  membces..  Celto  opinion  a 
éte  émise  à  une  époqijie.  oJt  r%tt€«yti0o  n'était  pas  foéft  sur 

(ijt  Les  affections  dçs  nerfs  produisent  parfois  de  Thypertrophie  des  parti» 
correspondajites  • 

Ainaift  par  exeinj^llURMI^^ia^^n^dilMiuieaa  de  fêtûftkt  4mmttt  muàk^ 
laire  supérieur  gauche,  une  tuméfantion  de  l'os  nasal  ^ucbe  survenir  dès  le  débat 
de  raffection  (*).  M.  VV^eir  Mit«hell  rapporte  un  fait  de  blessure  du  plexus  brt- 
chialy  à  la  suite  de  laquelle  on  constata  un  ëpaississemenà  dii  \km  etitalife» 
sous-^utané  du  pouce»  4a  riw^]^  ifk  nt<Uv#  M  dn  doa  do  U  «MÛi  C^  Qa  a  m 
aussi  les  tissus  s'hypertrophier  squs  l'influence  de  néTralgies  ;  témoia  las  r» 
rapporta  par  M.  Duval-  et  par  M.  Prindreiclt,  dans  lesqfuels  une  M<vii%te  ••■•- 
wbitaire  rebella  avait  délensin^wie  bnt^ctfiofhiy.da  U  lèvre  anpérwan  f**V 


(•»  CittUott  à»  IL  n>Hqr»  Am*  êdêlquê  4»   im  ^«pkmiimm  fkeimh, 
Ptri«,  1871,  n*  480. 

^>  S.  Wi'ir  MikiMU*  Am  Uâiotu  Oi»  mmft  U  é»  Uuftmuifmmem  (Ind. 
p.  185. 
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Im  fonctiom  éé  l'appareil  ^aso^motrar,  et  où,  par  consé^ 
queDt ,  on  m  poovail  pas  parler  de  ht  médttliôD  possiMe 
de  cet  appareil  àfarn  cette  action  des  lésions  tierveiRies  snr 
la  mitrîtioo  des  oe.  Od  admettait  seutemènt  que,  par  sofHer 
de  la  paralysie  da  membre  dotti  les  nerfs  étatîe&t  iteMion«» 
nés,  la  ciretilatioD  capiHaire  et  tehieuse  défait  È'értibdT^ 
rasser,  faute  d'dtre  soumise  aux  influences  aij^orvairtes  qtrf 
la  favorisent  dans  le  membre  bemotogue  du  eôté  sain 
(changements  d'attitude,  contraetion»  msculaires,  etc.). 
L'irrigation  sanguine  ne  s'opérant  plus^  comme  dftûs^  Kétat 
normal,  la  nutrition  intime  qu'entretient  cetfe  ffrigatkm 
défait  être  en  souffrance  ;  i!  en  étart  de  même  de  ta  sorte 
d'excitation  mifiante  due  au  conflit  des  tissus  atec  le  sang 
oxygéné  (1). 

Pour  réfuter  cette  hypothèse,  M.  Schiff  a  compris  qn'îî 
fallait  étudier  l'influence  des  lésions  des  nerfs  sur  les  os*, 
dans  des  régions  où  ces  lésions  ne  poufrafent  pas  produire^ 
d'immobiKfé  paralytique.  H  a  choisi  très-mgéniensement 
l'os  maxillaiie  inférieur  (ou  plutôt  les  os  maïiHarrear^ 
puisque  les  deux  os,  chez  les  anfamux  soumisr  k  ces  expé^- 
riences,  ne  sont  pas  soudés  comptétement  Ton  &  Tautre, 
comme  chez  Tbomme).  n  a  coupé  le  nerf  matilttdre  infé^' 
rieur  sur  déjeunes  aniTDaux.  Au  bout  de  plusieurs  semaines, 
il  a  trouté  Kos^ maiiHaire  mférieur,  du  côté  de  la  section, 
augmenté  d'épaisseur,  offrant  une  couche  épaisse,  phis  ou 
moins  régulière,  d'os  nouveau  à  fa  surface  de^  Tos  ancien* 

(1>  GaII»  «ipltetioB  ad  pouvait  ^tiApm»  être  ^rôpoiée'qim  pO«r  le^  rfMfft^ 
(ioMobienëetptr  M.  Scbiff  cbM  Itt  «BiiUDuz  adoUtt^  peadattt  \m  praaitf» 
mois  qui  suitent  la  section  des  nerfs  des  membres.  U  atait  lu,  dana  ces  condi» 
tioaty  les  ot  s'amiiidr  et  dimiuiier  d^  palds.  Ce  iTest'qlie  pftu'fkrdr,  im  an  dtf 
dii-lMiil  noia  aprèa  ropérAtlon,  que  laa  oi  camnaBçakirt  i  rfhypertwiphii»» 
Chei  lea  Jeunes  animaux^  au  contraire,  rbjpertropliie  oiMiUft  ait  d4i&  *W^ 
rente  aa  ttoot  de  quelques  lemaUies.  (Scbiff,  foc.  cit.) 
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Or,  il  est  clair  que,  dans  de  pareilles  conditions,  il  ne 
pouvait  être  question  d'inertie  fonctionnelle  pour  Texpli- 
cation  des  altérations  osseuses.  Bien  que  les  os  maxillaîies 
inférieurs  ne  soient  pas  soudés  entièrement  l'un  à  Tautre, 
ils  sont  cependant  unis  d'une  façon  si  solide  pendant  la 
vie,  que  le  mouvement  a  lieu  comme  s'il  y  avait  un  seul 
os.  C'était  donc  à  une  autre  cause  qu'il  fallait  attribuer  les 
altérations  provoquées  par  celte  section. 

M.  Schiff  a  supposé  que  ces  altérations  pouvaient  dé- 
pendre de  la  section  des  fibres  vaso-motrices  contenues 
dans  les  nerfs  coupés  (sciatique,  crural,  maxillaire  inté- 
rieur, etc.).  S'il  en  était  ainsi,  ces  altérations  devraient 
être  constantes,  car  il  ne  peut  pas  y  avoir  des  anomalies 
telles  du  trajet  des  fibres  vaso-motrices,  qu'on  puisse  ad- 
mettre que  tantôt  les  nerfs  sciatiques,  ou  les  ner&  maxil- 
laires, en  contiennent,  et  que  tantôt  ils  n'en  contiennent 
pas.  Mais  ces  lésions  sont  loin  d'être  constantes,  non-seule- 
ment dans  leur  degré,  leur  étendue,  leur  forme,  nuiis  même 
dans  leur  existence.  La  section  du  nerf  sciatique  est  suivie 
quelquefois  d'altérations  des  os  du  pied,  je  vous  en  ai 
montré  un  exemple  ;  dans  d'autres  cas,  très-nombreux,  les 
os  demeurent  sains  ou  à  peu  près  sains.  Lorsque  le  nerf 
sciatique  et  le  nerf  -crural  sont  coupés  tous  les  deux,  les 
altérations  des  os  de  la  jambe  et  du  pied  s'observent  plus 
souvent  que  dans  le  cas  précédent,  mais  elles  n'ont  pourtant 
pas  lieu  constamment.  Quand  elles  se  produisent,  elles 
sont  plus  ou  moins  prononcées,  plus  ou  moins  étendues  ; 
il  peut  y  avoir  une  diminution  du  poids  des  os,  avec  tissu 
spongieux  à  aréoles  plus  larges  que  dans  l'état  normal  ; 
d'autres  fois,  c'est  Tinverse  que  l'on  constate,  c'est-à-dire 
une  augmentation  du  diamètre  de  l'te,  des  productioDs 
osseuses  nouvelles,  une  condensation  du  tissu  spongieux. 
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Il  ne  semble  donc  pas  qu'on  puisse  regarder  ces  altérations 
comme  de  simples  conséquences  de  la  paralysie  des  nerfs 
▼aso-moteurs.  D'autre  part,  je  répéterai  encore  ici  Fai^u- 
ment  que  j'ai  déjà  invoqué,  c'est  que  si  ces  altérations  des 
os  étaient  dues  à  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs,  on 
devrait  les  observer,  à  un  d^ré  quelconque!  dans  les  os 
de  la  face,  et  en  particulier  dans  les  os  de  la  mftcboire 
inférieure,  après  l'excision  du  ganglion  cervical  supé- 
rieur. Aucun  fait  de  ce  genre  n'a  jamais  été  constaté, 
et  M.  Scbiff  lui-même  le  fait  remarquer. 

Quand  on  examine  avec  attention  les  altérations  des  os 
des  membres  postérieurs,  à  la  suite  de  la  section,  soit  du 
nerf  sciatique  seul,  soit  du  nerf  sciatique  et  du  nerf  crural, 
on  voit  que  celles  de  ces  altérations  qui  sont  les  plus  fré- 
quentes, à  savoir,  la  production  de  couches  nouvelles  à  la 
surface  des  os,  la  condensation  du  tissu  aréolaire  des  extré«- 
mités  diaphysaires,  etc.,  se  produisent  en  même  temps 
que  se  montre  un  épaississement  plus  ou  moins  considé- 
rable du  périoste,  souvent  avec  congestion  de  cette  mem- 
brane. Ces  diverses  altérations  osseuses  et  périostiques 
paraissent  bien  être  de  nature  irritative,  subinflamma- 
toire, et  elles  prennent  naissance  uniquement  dans  les  cas 
où  le  pied  et  la  jambe  ont  présenté  soit  des  excoriations, 
soit  des  ulcérations,  soit  même  des  plaques  de  spbacèle, 
ou  des  infiltrations  œdémateuses  et  suppuratives.  Elles  pa- 
raissent, en  un  mot,  ne  se  développer  que  dans  les  cas  où 
le  membre  est  devenu  le  siège  d'un  travail  inflammatoire 
plus  ou  moins  prononcé.  Ce  travail  inflammatoire  recon- 
naît, pour  cause  habituelle,  comme  nous  l'avons  vu,  l'in- 
fluence irritative  exercée  par  la  pression  et  le  frottement 
du  pied  sur  le  sol.  C'est  donc,  en  somme,  cette  influence 
pour  ainsi  dire  traumatique,  qui  détermine  indirectement 
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}e9  aUéntioDS  hyperplastiquei  des  as  des  membres  dmt  les 
nerfs  principaux  sent  seotkHmés.  La  paralysie  ^aso-motriœ 
ne  eoDstftue,  pour  les  os  comme  pour  les  autres  tissas, 
qu'une  oonditioQ  prédiqK)8ai]te. 

PMir  les  os  maxiHatres,  Tétat  dans  lequel  on  trouve  l'os 
et  le  pérîosto,  du  e6té  où  Ton  a  sectionné  le  nerf  maxil- 
laire înfiérieur,  prouve  bien  que  les  altérations  de  ces 
parties  doivent  être  expliquées  de  la  même  façon  que 
iselles  des  es  des  membres  postérieurs,  à  la  suite  de  la 
section  du  nerf  seiatîque  et  du  nerf  crural,  ou  du  nerf 
aeiatique  seul.  La  cause  traumatique  pour  le  maxillaire 
inférieur  ooDsiste  peut-être  uniquement  dans  la  pression 
exeraée  sur  le  périoste  alvéole- dentaire  et  les  alvéoles  par 
les  dents  pendant  l'acte  de  la  mastication.  Cette  pression, 
qui  ne  donne  lieu  à  aucun  travail  morbide  dans  Tétat 
normal,  peut  agir,  et  agit  sans  doute  différemment,  lorsque 
les  vaisseaux  de  l'os  et  du  périoste  sont  paralysés  par  la 
section  des  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  le  nerf 
maxillaire  inférieur,  et  lorsque  Tinfluence  directe  qu'exerce 
ce  nerf  sur  la  nutrition  intime  du  tissu  osseux  et  du  tissu 
fériostique  est  supprimée  par  cette  même  lésion.  Dans  ces 
oonditions,  la  pression  dont  il  s'agit  peut  provoquer  proba- 
blement un  état  d'irritation  sub-inflammatoire,  qui  se  tra- 
duit par  les  altérations  constatées  dans  Tes  maxillaire  et 
dans  son  périoste. 

Nous  n'avons  pas  épuisé  ee  sujet.  D  nous  faut  exanriner 
enoore  d'autres  cas  d'altérations  morbides  consécutives  à 
des  lésion!  des  nerfs  on  des  centres  nerveux,  cas  dans  les- 
quels on  a  cru  aussi  pouvoir  attribuer  un  rêle  important 
aux  troubles  vaso-^moteurs  résultant  de  ces  lésions*  Ce 
l'ot^  de  notre  prochaine  leçon. 
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Troubles  trophiqaêt  de  Tappàrell  ècuUlre  proâuiU  par  li  section  iotra-^crà- 
tàeoat  ém.  wstf  trijutoeift.  ^  Btpérimesi  do  Mtgendto,  Loostt,  MM.  SeMlT» 
SûM^n^  Q.  Bernard  «  Smitaii,  Eckbard.  -«  Opinion  de  M.  Eberth.  — 
Hypothèse  de  M.  Meitsner.  —  Expérience  de  M.  Samuel  ;  nerfs  trophiques. 
—  KMe  des  lieilS  taso*nie(ettS4 

Allinii»!»  dm  tissa  des  NîUy  I  In  Mite  de  latectien  des  tterlli  réaatti. 

Lésions  des  poumons,  conséentites  à  la  section  des  nerfs  pneumogastriques.  — 
Hypothèse  de  llendelssobn.  —  Opinions  de  M.  Traube,  de  M.  Schilt*  — 
Iftltee*ce  dès  ftèrft  ^vtto-iftotèurs. 

Bésnttats  de  1«  section  du  nerf  spermatique.  -^  Recherches  de  M«  Obolenslcyi 

Atrophie  de  la  crête  et  des  appendices  jugulaires  érectiles  du  coq  et  du  dindon, 
à  la  suit»  de  la  section  des  nerrs  qui  se  tendent  à  ees  paHies.  «^  Ekpé- 
riences  de  M.  Schilf,  de  Legroe.  —  Rèle  des  nerll  reso-oMtenrs. 

Infloence  da  grand  sympathique  «nr  les  phénomènes  de  la  nutrition  intime%  -— 
Expériences  de  M.  Brown-Séquli^d.  ^  Atrophie  du  cerveau  k  la  suite  des 
lésioûs  tfa  grand  «t^pattique» 

Mal  peiteant  dm  p&sd.  ^  Usions  des  nerAi  :  MM.  Poncet|  Duplay  et  Morat. 

Rôle  de  l'appareil  nèrreux  Taso-moteur  dans  la  production  des  altérations 
trophiques  qui  le  AanifestenC  dans  tes  muscles  à  la  suite  des  lésions  des  een* 
très  «ému.  «^  RésvKats  «tpérimentans  :  recherchée  de  M.  Pierrtt,  de 
M.  t^TOst,  de  M.  Jo£hrey.  —  Faits  cliniques.  —  Atrophie  des  muscles 
dans  la  myéiite  aigné,  dans  Vhématomyiliè,  dans  la  paralysie  atrophique 
*  Finflmàé^  dits  là  pâutii^  ûltophS^  éê  Vàthdh^  dam  Véîrtiphiè  mmI- 
cnAitre  progreaive,  dans  la  paraiysiê  générnk  ipûmie  de  Faduliê^  diAS  li 
sciéroêe  iymétrique  des  faisceaux  îatét*aux,  dans  la  paralysie  labio^glosso 
lêi^Hgée^ 

lafliNBce  des  fronbtee  de  Tf nnemtioli  laso-notréen  tit  In  développemsnt  des 
esdMves,  dans  les  affections  de  la  moelle  épinière  ou  dans  celles  des  diverses 
parties  de  l'encéphale. 

Bdle  dé  rappateil  netnniK  vaso-IMIeuf  déni  la  l^rodoMlM  de  la  trofhmUl^irQH 
de  la  face. 

Atrophies  musculaires  réflexes. 

A  la  fin  de  la  dernière  leçon  je  vous  ai  montré  un  lapin 
rar  lequel  on  avait  pratiqua^  ra?ant-Teille,  une  sectiott  intra^ 
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crânienne  du  nerf  trijumeau,  du  côté  droit,  au  moyen  de 
rinstrument  de  Longet.  Je  vous  faisais  remarquer  Tin- 
sensibilité  si  complète  que  présentaient  tous  les  points  de 
la  face  du  côté  opéré,  chez  cet  animal;  vous  avez  pu  voir 
que  non-seulement  on  pouvait  presser  entre  les  mors  d'une 
pinc^  la  peau  de  la  joue,  les  lèvres,  du  côté  droit,  mais 
encore  qu'on  pouvait  toucher  la  surface  de  la  cornée  de  ce 
côté  sans  provoquer  le  moindre  mouvement  de  clignement 
Vous  avez  constaté  aussi,  et  c'est  là  le  point  sur  lequel 
j'attirais  surtout  votre  attention,  que  la  cornée  transpa- 
rente, bien  qu'il  ne  se  fût  pas  écoulé  quarante-huit  heures 
depuis  le  moment  de  l'opération ,  offrait  déjà  un  trouble 
notable.  Le  lendemain  du  jour  où  vous  avez  vu  cet  animal, 
le  trouble  de  la  cornée  était  encore  plus  apparent,  la  con- 
jonctive était  rouge  et  couverte  de  mucus  opaque.  Le  sur- 
lendemain, la  mort  a  eu  lieu. 

Voici  l'encéphale  de  ce  lapin  ;  il  n'y  a  aucune  lésion  de 
la  protubérance  ou  des  pédoncules,  et  vous  pouvez  vous 
assurer,  en  examinant  la  base  du  crâne,  que  la  section  du 
nerf  trijumeau  avait  été  complète  :  le  nerf  avait  été  coupé  en 
deçà  du  ganglion  de  Gasser,  mais  très-près  de  ce  ganglion. 

Je  fais  passer  aussi  sous  vos  yeux  les  poumons  de  rani- 
mai :  on  peut  y  voir  plusieurs  taches  ecchymotiques  super- 
ficielles et  des  Ilots  de  congestion  plus  profonde.  Vous 
verrez  aussi  quelques  ecchymoses  peu  étendues  dans  la 
membrane  muqueuse  de  l'estomac.  Ce  sont  là  des  parti- 
cularités intéressantes,  mais  sur  lesquelles  je  n'insiste  pas 
aujourd'hui,  parce  que  je  dois  avoir  bientôt  l'occasion  de 
vous  en  parler  d'une  façon  toute  spéciale. 

Ce  qui  nous  importe  surtout  en  ce  moment,  c'est  Tallé- 
ration  si  rapide  qui  s'était  produite  dans  la  cornée  de  cet 
animal,  et  qui  n'est  que  le  premier  de^^ré  des  modifications 
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morbides  dont  l'œil  devient  le  siège  après  la  section  du  nerf 
trijumeau.  C'est  encore  là  évidemment  le  résultat  d'un 
trouble  profond  de  la  nutrition,  dû  à  une  lésion  d'un 
nerf;  par  conséquent,  c'est  un  fait  à  rapprocher  de  ceux 
dont  je  vous  ai  entretenus  dans  les  précédentes  leçons; 
d'autant  plus,  que  ces  modifications  morbides  ont  été  attri- 
buées aussi  à  l'atteinte  subie  par  des  fibres  nerveuses  vaso- 
motrices.  Je  dois  donc  vous  dire  quelques  mots  de  ces 
effets  de  la  section  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau,  afin 
de  rechercher  jusqu'à  quel  point,  dans  ce  cas,  il  est  légi- 
time de  mettre  en  cause  les  fibres  vaso-motrices. 

Vous  savez  que  c'est  Magendie  qui,  le  premier,  a  fait 
connaître  les  effets  que  produit  sur  l'œil  la  section  du 
nerf  trijumeau  dans  le  crâne  (1).  11  avait  vu,  chez  le  lapin, 
cette  section  déterminer,  au  bout  de  très-peu  de  temps, 
une  opacité  de  la  cornée,  qui,  déjà  bien  reconnaissable  au 
bout  de  vingt-quatre  heures  dans  certains  cas,  augmentait 
les  jours  suivants  et  était  générale  et  complète  après  cinq 
à  six  jours.  En  même  temps,  dès  le  deuxième  jour,  la  con- 
jonctive était  devenue  rouge  et  sécrétait  une  matière 
purifonne  abondante.  L'iris  s'enflammait  à  peu  près  à  la 
même  époque,  et  des  fausses  membranes  couvraient  sa 
surface  antérieure.  Vers  le  huitième  jour,  la  cornée  com- 
mençait à  se  ramollir,  à  se  détacher  de  la  sclérotique  au 
niveau  de  sa  circonférence,  et  à  s'ulcérer  dans  sa  partie 
centrale.  Deux  ou  trois  jours  plus  tard,  l'œil  se  perforait  et 


(1)  Magendie  (Journal  de  physiologie  expérimentale,  t.  IV,  1824, p.  176).  La 
section  intra-crânienne  da  nerf  trijumeau  avait  déjà  été  pratiquée,  sur  des  lapins, 
par  Fodera,  en  1822;  et  Herbert  Mayo  avait  publié,  la  même  année,  un  cas 
reman|uable,  observé  chez  l'homme,  cas  dans  lequel  une  lésion  du  nerf  triju- 
meau gauche  avait  produit,  en  même  temps  qu'une  insensibilité  dans  la  moitié 
gauche  de  la  face,  une  inflammation  de  Toeil  et  une  ulcération  de  la  cornée 
du  même  côté  (Y.  Longet,  Traité  de  Physiologie,  3*  édit.,  t.  lU,  p.  486). 
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se  tidftH  :  les  hiimeatt  de  l\eîl,  évacuées  par  celte  peribra- 
tiOD,  étaient  troubles,  ou  même  pariiellemeot  opaques. 

Les  Ikits  observés  et  publiés  par  Mafçendie  ont  été  revus 
et  confirmés  par  tous  les  physiologistes  qui  ont  répété  cette 
expérience.  Ils  ont  constaté  aussi,  comme  Magendie,  que 
les  altérations  de  Toofl  se  manifes^tent  bien  moins  sûrement 
et  moins  rapidement,  lorsque  la  section  du  trijumeau  est 
faite  entre  le  ganglion  de  Casser  et  la  protubérance,  que 
lorsqu'elle  porte  sur  le  nerf  au  delà  de  ce  ganglion. 

Longet  fait  remarquer  pourtant  que,  chez  les  animaux 
qu'il  a  mis  en  expérience,  le  cristallin  et  Thumeur  vitrée 
avaient  conservé  leur  transparence  (1). 

Dans  mes  expërier.eis,  j'ai  reconnu  aussi  que  la  des- 
cription donnée  par  Magendie  est  exacte.  L'étude  que  j'ai 
faite  de  la  cornée,  dans  les  premiers  jours  qui  suiveot 
Topération,  m'a  révélé  un  détail  anatomo-pathologique  qui 
n*avait  pas  été  signalé  :  c'est  que,  chez  le  lapin,  l'opacité 
de  cette  membrane  est  duc,  en  partie,  au  moins  dans  la 
première  période  de  son  développement,  à  la  production 
de  fines  granulations  de  carbonate  de  chaux  dans  ses  lames 
et  dans  leur  intervalle.  On  trouve,  en  effet,  par  Texamen 
microscopique,  dans  les  lamelles  de  cette  membrane,  enle- 
vées à  l'aide  d'un  rasoir,  des  granulatious  qui  se  dissolvent 
au  contact  des  acides,  en  donnant  lieu  à  un  d^agement  de 
petites  bulles  de  gaz  ;  et,  si  l'on  a  employé  l'acide  sulfu- 
rique,  on  voit  se  former  des  cristaux  aciculaires  de  sulhte 
de  chaux.  Mais  c'est  là  un  détail  de  peu  d'importance. 

On  a  cherché  à  déterminer  le  mode  d'action  des  lésions 
du  nerf  trijumeau  sur  la  nutrition  de  la  cornée  transpa- 
rente, de  la  conjonctive,  de  l'iris  et  des  autres  parties 

(i)  Longrct,  Traité  de  physiologie,  S^édit.  t.  III»  p.  490 
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ooiifititiiMrtf^t  é9  Vail  la  plo^^  des  pbfsiok^laB  attri- 
buât 160  divm'aes  altér&tioM  observées  à  la  suppression 
d'uM  ifiicieace  centrifuge,  veotie  des  centres  oenreux. 
If>  H.  SneUeu  n'a  pas  adopté  eette  manière  de  voir  (1). 
I^our  lisî,  faieause  des  altératioDs  de  l'œil,  produites  par  la 
t»etioa  intraHerànimnedu  nerf  trijuimau,  serait  Tabolitton 
de  b  sensibilité  de  la  oonjonotive  et  de  ia  cornée  transpa- 
rente. Ces  membranes  ne  seraient  plus  aTerties,  comme 
dans  l'état  normal,  dû  contact  et  du  cboc  des  corps  étran* 
gers  etmrènnants;  tes  paupières  de  l'œil  du  côté  opéré 
n'exécuteraient  plus  les  mouYemeots  de  dignement,  pro- 
voqués par  ces  corps  étrangers  et  par  les  autres  impressions 
agissant  sur  la  cornée  transparente  ou  sur  la  conjoDctite. 
L'excitation  produite  par  ces  impressions,  quoique  légère, 
ne  tarderait  pas,  à  force  de  se  répéter,  à  déterminer  une 
véritable  irritation ,  et,  par  suite,  les  altérations  dont  il  s'agit. 
Ce  n'est  pas,  en  tout  cas,  le  contact  de  l'atmosphère, 
ou  des  poussières  qu'elle  peut  tenir  en  suspension,  qui 
provoque  ces  altérations  ;  car  on  sait  que  chez  l'homme 
et  ches  les  animaux  la  paralysie  complète  du  nerf 
facial  ne  détermine,  en  général,  rien  de  semblable;  et 
cependant,  dan»  ce  cas,  il  n'y  a  plus  aucun  clignement, 
et  l'œil  reste  exposé  d'une  façon  permanente  au  contact 
de  l'atmosphère  :  il  y  a  bien,  d'ordinaire,  un  peu  de  con^ 
gestion  de  la  conjonctive  ;  mais  la  cornée  transparente 
demeure  le  plus  souvent  intacte.  Il  est  vrai  que  la  sécrétion 
lacrymale  n'est  pas  modifiée  dans  ces  conditions,  tandis 
qu'elle  est  diminuée,  à  la  suite  de  la  section  du  nerf  tri- 
jumeau dans  le  cr&ne.  Mais  M.  Schiff  a  fait  voir  que  les 
altérations  de  l'œil,  consécutives  à  la  section  intra-crà* 

(i)  H.  SnelUn  (ArchW  f.  d.  HoU.  Bottrige  tnr  ff^.  HeUkimde,  Bd.  1, 1857, 
p.  206-229}, 
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nienne  du  nerf  trijumeau,  ne  pouvaient  pas  être  attribuées 
à  la  facilité  plus  grande  avec  laquelle  l'œil  du  cftté  de 
l'opération  se  dessécherait  au  contact  de  ratmosphère, 
par  suite  de  la  diminution  de  cette  sécrétion  :  en  effet,  il 
a  montré  que  ces  altérations  se  produisent  encore  chez  des 
animaux  sur  lesquels  on  a  réuni  les  deux  paupières  de  l'onl 
du  côté  opéré,  soit  à  l'aide  de  points  de  suture,  soit  à 
Taide  de  bandelettes  agglutinatives  (1). 

Ces  précautions,  prises  par  M.  Schiff,  ne  garantissent 
pas  complètement  l'œil,  on  le  conçoit,  de  l'excitation  que 
peuvent  déterminer  les  corps  étrangers;  car  cet  organe 
peut  se  trouver  en  contact  médiat  avec  les  objete  envinm- 
nants,  sans  que  l'animal  en  soit  averti,  puisque  les  pau- 
pières sont  insensibles,  et  sans  qu'il  fasse  le  moindre  mou- 
vement pour  faire  cesser  ce  contact.  Or,  M.  Snellen,  après 
avoir  fermé  les  paupières  de  l'œil  du  côté  opéré,  à  l'aide 
de  points  de  suture,  comme  l'avait  fait  M.  Schiff,  a  ramené, 
de  plus,  l'oreille  du  côté  correspondant  au-devant  de  l'oeil 
fermé,  et  l'a  fixée,  par  le  même  procédé,  dans  cette  nou- 
velle situation.  L'oreille,  à  cause  des  nerfs  qu'elle  reçoit 
du  plexus  cervical,  reste  sensible  après  la  section  inira* 
crânienne  du  nerf  trijumeau.  L'animal,  grâce  à  cette  pré- 
caution, était  averti  du  contact  des  corps  environnants,  et 
exécutait  un  mouvement  qui  faisait  cesser  ce  contact,  dès 
qu'il  se  produisait.  Chez  les  animaux  ainsi  disposés,  les 
altérations  de  la  cornée  faisaient  défaut,  six,  huit  et  même 
dix  jours  après  l'opération.  M.  Bîittner  a  fait  des  obser- 
vations conformes  à  celles  de  M.  Snellen,  en  garantissant 
Tœil  d'une  façon  toute  mécanique  par  rapplicatîon  d'une 
plaque  de  cuir  épais  au-devant  de  Tappareil  oculaire. 

{{)  Schiff  {Vn^n^lmuigm  twt  Pk^noi.  de$  Nerv^*tf9femf,  FtmiXwti  tm 
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Ce  résultat  expérimental  a  été  confirmé  par  M.  Schiff(l  j; 
mais  ce  physiologiste  n'en  persiste  pas  moins  à  cousidérer 
comme  la  cause  principale  des  altérations  dont  il  s'agit, 
la  dilatation  paralytique  subie  par  les  vaisseaux  de  la  con- 
jonctive oculaire  et  des  parties  profondes  de  Tœil,  sous  Tin- 
fluence de  la  section  intra*crànienne  du  nerf  trijumeau  (2). 

Un  des  points  importants  de  Texpérienco  de  Magendie 
est  celui  qui  est  relatif  à  la  différence  qu'on  observe  entre 
les  résultats  de  la  section  intra-crànienne  du  nerf  triju- 
meau, suivant  que  celte  section  est  pratiquée  entre  le  gan- 
glion de  Casser  et  la  protubérance  annulaire,  ou  qu'elle 
est  faite  au  delà  de  ce  ganglion.  Pour  Longet,  cette  diffé- 
rence tiendrait  à  ce  que,  dans  ce  dernier  cas,  on  coupe 
des  filets  sympathiques  qui,  provenant  du  rameau  caro- 
tidien  du  ganglion  cervical  supérieur,  se  rendent  au  gan- 
glion de  Casser  et  à  la  branche  ophthalmique  du  trijumeau, 
et  qui,  à  cause  même  de  cette  disposition,  sont  épargnés 
dans  le  premier  cas.  Longet,  à  l'appui  de  son  opinion, 
cite  des^expériences  dans  lesquelles  il  a  vu,  comme  l'avaient 
observé  déjà  Pourfour  du  Petit  et  Molinelli,  la  section  du 
cordon  cervical  du  grand  sympathique,  faite  sur  le  chien, 
déterminer,  en  même  temps  que  la  coostriction  de  la 
pupille,  des  troubles  nutritifs  de  l'œil.  D'après  Longet,  les 
altérations  de  l'œil,  consécutives  à  la  section  intra-crà- 
nienne du  trijumeau,  seraient  donc  dues  surtout  à  la 
divbion  transversale  des  fibres  sympathiques  destinées  à 
cet  organe;  ou,  du  moins,  ce  serait  là  la  principale  des 
causes  qui  favorisent  le  développement  de  ces  altérations. 

Quel  serait  le  mode  d'action  de  cette  section  des  filets 

(i)  Scbiff  (Ganttatt't  Jahresb.,  1857,  t.  I,  p.  121). 
(2)  U  86  prodnit  wui,  à  U  faite  de  cette  sectioD,  une  augmentation  de  la 
ttBftion  intra-ocuUireb 
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sympathiques  desQné»  à  Tonll  Dans  Vétei  aeloeï  de  nds 
coDDaissaDces,  on  ne  K)ii  gttère  ^e  deux  hypothèse»  à 
eiamîoer*  Ou  bien  les  aUératiMs  de  YoBïl  seraieul  Is  co»- 
séquenee  de  la  paratysie  dm  mf&  vaso-uetour»  destinés  à 
l'œil  ;  OQ  bien,  eHes  résullenieBl  de  la  paralysie  de  Sbro 
nerveases  trophiqnes,  faisaol  partie  de  ees  filels  synqNK 
tbiques. 

Pour  ee  qui  coneenie  la  pandysie  des  fiBMrea  vaso-mo- 
trices, considérée  eomno  eoMêe  iétermin&nle  dès  lésteos 
oculaires,  consécuthes  à  la  sectio»  întM^erènîenne  du  trîjiH 
meou,  nous  doTons  rappeler  e^  fpie  nous  ayonadéyà  At, 
à  savoir,  que  la  section  du  grané  sympatUqne  a»  ce»,  oa 
rarrachenent  du  ganglion  eerrical  aupérieur,  n*es(  suîtt, 
datis  l'immense  majorité  des  cas-,  d'aaetm  tndiea  d*inflaia- 
mation  de  la  conjonctive  ni  dfauem  timifele  do  la  eomée; 
el  que  tes  faits  observés  par  Longet  el  d'autre»  expéri- 
menlateor»  sont  absolnnient  Meepttonnels.   Ces-  lésions 
du  grand  sympathique  cervical  ne  paralysent  pas  complè- 
tement, il  est  vrai,  tous  les  vaisseaux  de  Foett,  et,  par  con- 
séquent, il  y  a  quelque  résene  à  foire  sur  la  valeur  de  cet 
argument.  Mais,  tout  ce  qmnous  avons  vu  jnsqifîci,  rda* 
tivement  aux  conséquences  directes  do  la  paralysie  ami- 
plète  des  uerfs  vaso-moteurs,  doit   nous   fSûre  rejeter 
rbypothèse  en  question.  Quanta  savoir st  la  paralysie  des 
fibres  vaso-motrices,  coupées  en  même  temps  que  les 
autres  fibres  du  nerf  trijumeau,  dans  Texpérience  de 
Magendie,  constitue  une  canm  prédisposante  pour  ks 
altérations  oculaires  qui  ont  lieu  dans  ces  conditions,  if  est 
difficile  de  ne  pas  Tadmettre,  malgré  quelques  données 
expérimentales  qui  semblent  en  opposition  avec  cette  siq[h 
position.  Ainsi,  d  après  M.  G.  Bernard^  dans  ces  expé- 
riences, t  l'ablation  du  ganglion  cervical  sopériem  semUr 
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»  retarder  les  désorde»  de  autrUioD.  p  «  Ce  fitit  est  trè»- 
»  mtéressant  )L  ajou(e-t-il^  paroe  que  noua  saurons  que 
A  l'ablaûoa  d»  ea  ganglioa  active  les  phéacmèoes  cîrcu-^ 
»  latoires  dea  parties  ausquelles  a'éteod  soamfluanee  ;  oes 
»  parties  paraisseot  awîr  une  vitalité  phis  Kntndt,  ee  qui 
»  leur  permettrait  par  là  une  plus  loi^ue  résîstaoeB  aux 
»  causes  de  désorganisatioQ  qui  lienDeulàVopératioD  (iX  » 
Les  expériences  de.  H.  Sinitzio  viendraleol  conflnMr 
Qtttea  de  M.  Q.  Beruard.  M*  Sinitziu  aurait  vu,  en  eflSdt, 
qM  l'iotroduotion  d'ua  fil  du  verra  daiia  la  eomée  d'un 
lapîn>  ches  laquel  te  ganglion  oervicaL  a  été  préalaUemenl 
enlevé^  ae  dimne  lieu^  la  pkn  souvent,  à  aueuoe  réaction^ 
ou  UA  produit  que  rareniaBt  de  légères  altératioM^  taadta 
que  la  môme  opération^  faite  du  c6té  opposé^  pfoihpnut 
une  fiDrlAQoqonctivite,  avec  pannus;  une  infiltratioftpinru<* 
lento  da  la  cornée,  avec  eauilcérations  conséouliwi  ;  ma 
viva  inflammation  da  Vivia;  parfcHs  une  panopbttMdmita» 
Gel  expérûufintateur  auraiieonstaté,  en  outre,  que  les  pbè- 
Qoiuteea  névroparalytiques  et  les  altératîoat  de  la  eoroée 
tfattsparMte»  des  paupières  et  des  lètvrea  (eaukératioos), 
qui  ae  proéuisent  à  la  suite  de  la  seetion  du  nerf  trijumeau, 
a'ont  paa  Keu  lorsque  le  gangtion  cervical  supérieur  est 
arradbé  peu  de  temps  avant  cette  section,  ou  immédiate- 
ment après..  U  va  donc  plus  loin,  sous  ee  rapport,  que 
M*  Qi.  Bernard^  Ce  résultat  serait  d'autant  plus  remar- 
quaUa  que>  d'aprèa  loua  les  expérimentateurs,  rarrache* 
ment  da  giangtion  cervical  détermine  une  dilatation  eonsi^ 
dérable  des  vaisseaux  de  l'ceil,  dilatation  constatée  par 
M.  Sioitzin,  nonnseulemeut  dana  les.  vaisseaux  de  1&  eon*" 


(i)a.  B^roArU,,  Uçotu  tw  la  phniioiogtê  et  iapatMa^it  di^^iffièmÊ. 
teux»  1868,  t.  U,  p.  64  et  65. 
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joDCtive,  mais  encore  dans  ceux  du  fond  du  globe  oculaire, 
et  accompagnée  d'une  augmentation  de  température  de 
0%9  à2%/iG.,  qu'il  a  pu  mesurer  dans  le  culnie^sac  cod- 
jonctival  et  sous  la  capsule  de  Tenon.  J'ajoute  enfin  que 
H.  Sinitzin  aurait  même  yu  les  phénomènes  névropara- 
lytiques, déterminés  par  la  section  du  trijumeau,  dispa- 
raître très-vite,  lorsque  l'on  arrachait  le  ganglion  cervical 
supérieur  du  côté  correspondant  ^). 

Je  dois  dire  que  ces  données  n'ont  pas  été  confirmées 
par  les  expériences  plus  récentes  de  M.  Eckbard.  Ce  phy- 
siologiste a  répété  les  expériences  de  M.  Cl.  Bernard  et  de 
M.  Sinitzin,  et  il  a  vu  la  section  inlra--crânieone  du  triju- 
meau produire  exactement  les  mêmes  effets  chez  les  lapins 
auxquels  il  avait  extirpé  le  ganglion  cervical  supérieur,  et 
chez  ceux  qui  n'avaient  pas  subi  cette  opération  préalable  (2). 
Il  est  donc  permis  de  douter  de  l'influence  de  l'extirpatioD 
du  ganglion  cervical  supérieur  sur  les  résultats  de  la  section 
intra-crànienne  du  nerf  trijumeau,  d'autant  plus  que  nous 
voyons  cette  extirpation,  ou  la  simple  section  du  cordon 
cervical  du  sympathique,  constituer  une  véritable  prédis- 
position locale  aux  inflammations  de  l'œil  dans  d'antres 
conditions.  M.  CL  Bernard  a  prouvé,  en  effet,  quecbeiles 
animaux  débilités  par  une  maladie,  par  la  diète,  ou  par 
les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  on  peut  voir  sur- 
venir une  conjonctivite  et  une  kératite,  du  côté  où  l'on  a 
pratiqué,  soit  une  section  du  cordon  sympathique  cervical, 
soit  un  arrachement  du  ganglion  cervical  supérieur.  Je 

(1)  Sinitiin,  Zur  Frage  ûber  den  Smftuis  des  Nervus  sympaihieut  ouf  àts 
Gtsichtwrgan  (CentnilbUU...,  187i,  p.  461  et  suit.}. 

(2)  G.  Eckbard^  Bemerkungen  zu  dem  Aufsatz  des  H^  Smittin  :  Zur  Vrer 
ûber  den  Nerveneinfluss  des  Nervus  sympathicus  auf  dos  Geskktsorgan  (Ceo'ral* 
blatt...,  1873,  p.  548-550.  —  Aual.  m  Benic  dei  tcieiicet  mëdicilct,  1873, 
1.  11,  p.  561). 


ALTÉRATIONS  DE  L  OEIL  APRÈS  lA  SECTION  DU  TRUUMëAU.   369 

suis  doDC  très-porté  à  croire  que,  d'uue  façon  générale, 
la  paralysie  vaso-motrice  déterminée  dans  l'œil  par  la 
section  intra-crànienne  du  nerf  trijumeau,  constitue  une 
cause  prédisposante  aux  altérations  qui  se  manifestent  dans 
l'appareil  oculaire,  à  la  suite  de  cette  opération. 

Celte  condition  prédisposante  étant  réalisée,  le  contact 
des  corps  étrangers  serait.la  cause  déterminante,  si  l'opi- 
nion de  M.  Snellen  est  exacte.  Il  convient  de  noter  ici 
qu'une  autre  hypothèse  a  éjté  émise,  au  sujet  de  l'étiologie 
de  ces  altérations  de  l'œil.  M.  Eberth  pense  qu'on  doit  les 
attribuer  au  dépôt  et  à  la  pullulation  des  micrococcus  de 
l'atmosphère  sur  la  cornée.  Par  suite  de  la  section  intra- 
crànienne  du  nerf  trijumeau,  il  y  aurait  une  légère 
exophthalmie;  le  clignement  deviendrait  rare,  et  la  cornée, 
restant  longtemps  exposée  à  l'air,  subirait  une  dessiccation 
plus  ou  moins  rapide,  et  offrirait  un  terrain  favorable  à  la 
multiplication  de  ces  micrococcus.  M.  Eberth  n'apporte  à 
Tappui  de  son  hypothèse  aucune  autre  preuve  que  le  ré- 
sultat de  l'examen  microscopique  de  l'épithélium  et  des 
lames  de  la  cornée.  Mais,  en  réalité,  comme  dans  tant 
d'autres  cas  analogues,  la  production  des  micrococcus 
trouvés  dans  ces  tissus  ne  peut  en  rien  être  regardée  comme 
une  des  causes  des  altérations  consécutives  à  la  section 
intra-crànienne  du  trijumeau  ;  elle  en  est  bien  plutôt  un 
effet.  Les  micrococcus  se  multiplient  facilement  sur  la 
cornée,  dès  que  sa  vitalité  commence  à  s'affaiblir  ;  c'est  là 
un  fait  du  même  genre  que  le  développement  des  cham- 
pignons sur  le  tronc  des  arbres,  dès  que  la  vie  y  a  perdu 
une  grande  partie  de  son  activité. 

La  paralysie  des  fibres  vaso-motrices,  coupées  en  même 
temps  que  les  autres  fibres  du  nerf  trijumeau,  lorsque  la 
section  est  pratiquée  dans  le  crâne,  en  avant  du  ganglion 
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du  Casser,  est-elle  la  seule  conséquence  directe  de  celte 
opération  qui  puisse  avoir  de  l'action  sur  la  nutrition  intime 
des  différentes  parties  de  l'œil  ?  Ne  peut-on  pas  attribuer, 
eu  partie  du  moins,  les  altérations  qui  se  produisent  daos 
l'œil,  à  la  suite  de  la  section  intra^crânienne  du  nerf  triju- 
meau» à  la  paralysie  de  fibres  toutes  spéciales,  accom- 
pagnant les  fibres  sensitives  et  vaso-motrices  de  la  braocbe 
ophtbalmique  de  ce  nerf,  et  chargées  de  transmettre  aux 
divers  tisaus  de  l'appareil  oculaire  T influence  trophiquedes 
centres  nerveux  ?  Ces  questions  nous  conduisent  à  recher- 
cher quelle  peut  être  la  valeur  de  la  seconde  des  hypothèses 
que  nous  avons  indiquées,  lorsque  nous  recherchions  quel 
pouvait  être  le  mode  d'action  de  la  section  des  fibres  ner- 
veuses aympatbiques  destinées  à  Tœil.  Mais  nous  ne  pou- 
vons pas  nous  borner  à  examiner  sous  ce  rapport  les  fibres 
sympathiques,  car  rien  ne  prouve  que  les  fibres  nerveuses 
trophiques,  si  elles  existent,  soient  contenues  exclusivement 
dans  les  nerfs  sympathiques  :  on  conçoit  que  les  fibres 
trophiques  puissent  émerger  des  centres  nerveux,  au 
même  niveau  que  les  fibres  sensitives  du  tr^umeau,  et 
qu'elles  puissent  accompagner  ces  fibres  dans  leur  trajit 
vers  la  périphérie,  sans  s'associer  nécessaûremeot  aux 
filets  sympathiques,  qui  vont  se  distribuer  aux  mêmes 
régions  que  te  nerf  de  la  cinquième  paire. 

Je  ne  pourrais  pas,  sans  une  longue  digression,  discuter 
ici  d'une  façon  approfondie  la  question  de  Texistence  «les 
nerfs  trophiques.  Vous  trouverez  celte  question  traitéei 
avec  le  développement  qu^eUe  comporte,  dans  les  leçoos 
de  M.  Charcot  sur  les  uaialadies  du  système  nerveux  ^1)- 


{i)  J.-M.  Charcot,  Uçons  iM-  le»  fMtladifi  du  systèmt  tMrpfM^  lt7Mt7l, 
p.  i38ei  tuin 


1 


INFLUENCE  TROPUIQUK  DU  NERF  TRUUIIBàU  SUR  l'oEIL.      ^71 

Cependant  je  ne  puis  pa9  nie  dispenser  de  voue  dira  un  mot 
de  ce  qui  concerne,  sous  ce  rapport,  l'appareil  oculaire. 
H.  Meifisner  a  été  conduit  à  admettre  Texistence  de  fibres 
trophiques  dans  le  nerf  trijamçau,  par  l'élude  des  résultats 
qoa  produisent  les  sections  incomplètes  de  ce  nerf  (1).  En 
eifeti  sur  de3  lapins,  ches  leaqueb  il  avait  pratiqué  la  section 
iotra^criUiienne  du  nerf  de  la  cinquième  paire^  et  chez 
lesquds  la  persistance  de  la  sensibilité  oculaire  montrait 
que  le  nçrf  n'avait  pas  été  çomi^tement  divisé  en  travers, 
il  vit  que  les  altérations  qui  suivent  d'ordinaire  cette  opé* 
ration  faisaient  parfois  défaut^  et  se  produisaient  au  con* 
traire  dans  d'autres  cas.  Or^  l'exami^n  nécroscopique  lui  fit 
reconnaître  que  cbex  les  lapinsi  dont  l'œil  avait  présenté 
les  altérations  ordinaires  pendant  la  vie,  la  partie  interne 
du  nerf  trijumeau  avait  été  coupée,  tandis  que  cbex  les 
autres,  lu  section  avait  porté  sur  les  parties  externes  du 
nerf,  en  respectaat  cette  partie  int^ne^  Cette  partie  interne 
du  nerf  contiendrait  dooc  dea  éléments  qui  exercent  une 
influence  assess  active  sur  la  nutrition  intime  des  tissus  de 
l'œil,  et  ces  fibres,  d'après  VL  Meissner)  seraient  des  fibres 
trofàiqoes.  H.  SdbUT,  k  l'appui  des  £Mts  relatés  par 
M.  Meissuer»  a  publié  (tes  expériences  faites  sur  des  chats 
et  des  lapins,  dans  lesquelles  use  section  incoBiplète  du 
nerf  trijumeau  pu  du  ganglion  de  Gasser  a  donné  lieu  à 
des  troubles  de  nutrition  dans  l'œil.  U  a^  de  plus,  cité  des 
cas  de  lésions  partielles  dû  taerf  trijumeau  dans  le  erâne, 
observées  chez  l'homme»  lisions  qui  avaient  déterminé  une 
inflamtmtioB  ée  rosîl,  sans  aMir  la  eeMibikté  de  eet 

(1)  e.  MgiMcr,  Veker  die  nach  4kr  Ihtrehtchneidung  der  Trigeminus  atn 
Àugedea  Kaninckêns  eintrelende  SmahnmffstHrung  (HeiOc't  und  Pfeufer's 
Zcélic^,  XXIX,  M-i04.  ^  ÇfWtralMiirt  ,.>  iS67^  |u  265.  ^  Gu.  bebd., 
1M7.  p.  634). 
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légère  iDJection  des  vaisseaux  de  la  conjonctive,  exagération 
de  la  sécrétion  des  larmes,  exaltation  de  la  sensibilité  des 
paupières,  de  la  conjonctive,  de  la  cornée.  Au  bout  de 
vingt-quatre  heures,  apparaissent  d'ordinaire  les  premiers 
indices  d'un  travail  inflammatoire  dans  la  conjonctive, 
travail  qui  devient  de  plus  en  plus  actif  jusqu'au  troisième 
jour;  puis  Tinflammation  diminue.  La  cornée  devient 
opaque  et  offre  des  ex  ulcérations;  une  ulcération  plus  pro- 
fonde peut  même  se  former  vers  sa  partie  médiane.  Dans 
un  cas,  on  a  observé  une  petite  collection  purulente  dans 
la  chambre  antérieure  de  Tœil.  La  sensibilité,  dans  les 
jours  qui  suivent  l'opération,  s'exalte  de  plus  en  plus,  et 
parfois  à  un  tel  point  que  le  moindre  attoucbemeat  de 
l'œil  détermine  des  convulsions  générales  (1). 

Cette  expérience  paraîtra  peu  satisfaisante  à  ceux  qui 
ont  pratiqué  la  section  du  nerf  trijumeau  dans  l'intérieur 
du  crâne.  On  sait  que  cette  section  est  une  opération  assez 
délicate,  qui  se  fait  en  introduisant  un  instrument  au  travers 
du  crâne,  en  le  dirigeant  dans  un  certain  sens,  jusqu  ^ 
une  certaine  profondeur,  de  façon  à  aller  atteindre  le  oeil 
profondément  caché;  et  l'on  n'est  averti  du  succès  de 
l'expérience  que  par  les  cris  que  pousse  l'animal  dèsquoo 
a  atteint  le  nerf  et  qu'on  commence  à  le  couper.  Ou  est 
exposé,  malgré  les  points  de  repère  que  l'on  a  pour  se  guider. 
Hialgré  toutes  les  précautions  que  l'on  prend  poursuivre 
une  direction  correcte,  à  blesser  plus  ou  moins  profondémeol 
la  protubérance  annulaire  ou  les  pédoncules.  Est-il  possil>li 
d'admettre,  quand  on  connaît  les difBcultés  de  cette  vivisiv- 
tion,  que  Ton  peut,  sans  léser  l'encéphale,  aller  introduin 


(i)  s  Samuel,  Die  trophfschen  Nerven.  (Leipiig,  1860,  p.  «1.  —  Huw» 
de  Ia  ci  (al  ion  ilo  M.  Charcot,  ioc   cit.,  p   13  J 
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au  travers  du  crâne  et  d'une  partie  de  la  cavité  crânienne, 
deux  aiguilles  dans  le  ganglion  de  Gasser,  qui  est  situé  si 
profbndément  ?  El  si  les  aiguilles,  par  un  heureux  hasard, 
avaient  pénétré  toutes  deux  dans  le  ganglion  de  Casser, 
comment  comprendre  que  l'animal,  même  solidement  fixé, 
ne  les  déplacera  pas,  par  les  brusques  sursauts  que  déter* 
raineront  les  douleurs  excessivement  violentes,  dues  à  la 
Faradisation?  Ne  voit-on  pas,  d'autre  part,  que  les  eflets 
de  cette  fafadisation  ne  pourront  pas  se  localiser  dans  le 
ganglion  en  contact  avec  les  aiguilles,  et  que  les  parties 
voisines,  la  protubérance  annulaire  entre  autres,  seront 
assez  irritées,  pour  qu'on  ne  sache  point  si  les  altérations 
oculaires  doivent  être  attribuées  à  Tirritation  du  nerf  tri- 
jumeau ou  de  ces  parties.  On  pourrait,  il  est  vrai,  con- 
tester la  valeur  de  cet  argument,  parce  que  ce  serait  encore, 
sans  doute,  par  le  trijumeau  que  T influence  de  l'irritation 
de  la  protubérance  serait  transmise  à  l'œil. 

Il  ne  ressort  pas  moins  de  ces  remarques  que  l'expé- 
rience de  M.  Samuel  laisse  beaucoup  à  désirer,  sous  le 
rapport  de  la  netteté,  et  qu'il  est  difQcile  de  déterminer 
sa  véritable  signification.  On  ne  peut  môme  pas  savoir  si 
le  uerf,  après  que  la  faradisation  a  cessé,  est  resté  dans 
un  état  d'irritation.  On  dit  bien  qu'il  y  avait  exaltation 
de  la  sensibilité  des  paupières,  de  la  conjonctive  et  de  la 
cornée;  mais  cette  exaltation  était-elle  due  &  l'irritation 
du  ganglion  de  Casser,  ou  bien  dépendait -elle  d'une  irri- 
tation de  la  protubérance  annulaire?  Les  altérations  de  la 
cornée  et  de  la  conjonctive  ont-elles  eu  pour  cause  celte 
irritation,  soit  du  ganglion  de  Casser,  soit  de  la  protu- 
bérance ;  ou  bien  élaienl-cllcs  la  conséquence  de  la  rupture 
ou  d^une  modification  paralytique  d'un  certain  nombre  de 
fibres  du   nerf  trijumeau,  produites  par   les  violences 
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qu'avaient  subies  ces  fibres,  pendant  les  manœuvres  de  I'id- 
troduction  des  aiji^uilles  dans  le  renflement  ganglionnaire? 
Il  eût  été  nécessaire,  pour  bien  savoir  à  quoi  s*en  tenir 
sur  ce  dernier  point,  d'examiner  la  branche  ophthalmique, 
si  ranimai  avait  survécu  cinq  ou  six  jours,  pour  chercher 
si  les  tubes  nerveux  de  cette  branche  du  trijumeau  étaient 
tous  intacts,  ou  si  plusieurs  d'entre  eux  n'avaient  pas,  au 
contraire,  subi  un  commencement  d'altération. 

Ce  n'est  donc  pas  un  pareil  fait  expérimental  qui  peut 
servir  d'appui  à  l'hypothèse  d'après  laquelle  les  altérations 
de  l'appareil  oculaire,  consécutives  à  la  section  intra-crâ- 
nienne  du  nerf  trijumeau,  seraient  dues  à  l'irritation  des 
fibres  de  ce  nerf.  Cette  section,  d'ailleurs,  ne  peut  pas  pro- 
duire, dans  ces  conditions,  un  effet  autre  que  celui  auquel 
donne  lieu  la  section  des  autres  nerfs  ou  du  trijumeau 
lui-même,  hors  du  crâne.  C'est  une  paralysie  du  bout 
périphérique  que  l'on  observe  alors,  et,  du  même  coup, 
il  y  a  suppression  de  l'influence  que  les  centres  nerveux 
exercent  sans  doute  sur  la  nutrition  intime  de  tous  les 
tissus.  Pour  que  cette  influence  s'affaiblisse,  il  n'est  pas 
nécessaire  que  toutes  les  fibres  nerveuses  qui  unissent  les 
divers  tissus  aux  centres  nerveux,  soient  sectionnées;  il 
suffit  qu'un  certain  nombre  d'entre  elles  aient  subi  une 
solution  de  continuité.  C'est  ce  qui  peut  avoir  lieu  pour  les 
muscles,  dans  les  cas  d'altération  incomplète  de  leurs  nerfs, 
c'est-à-dire  lorsque  toutes  les  fibres  de  ces  nerfs  n'ont  pas 
perdu  leurs  relations  directes  avec  la  substance  grise  des 
centres  nerveux.  C'est  ce  qui  peut  se  produire  aussi,  sans 
doute,  pour  les  tissus  innervés  par  des  nerfs  sensitifis  ou 
des  nerfs  sympathiques,  quand  un  certain  nombre  des 
fibres  de  ce  nerf,  ne  sont  plus,  par  suite  de  lésions,  en 
communication  avec  leurs  centres  trophiques  (ganglions 
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des  racines  postérieures  et  des  racines  des  nerfs  sensitifs 
crâniens,  pour  les  fibres  sensitives,  —  ganglions  sympa- 
thiques et  substance  grise  du  myélencéphale ,  pour  les 
fibres  sympathiques). 

Les  faits  d'altération  de  Tœil  (conjonctivite,  kératite, 
choroîdite,  etc.),  observés  chez  l'homme  dans  des  cas  de 
névralgie  du  trijumeau,  ne  peuvent  pas  être  invoqués  non 
plus  à  l'appui  de  l'hypothèse  en  discussion.  Car  il  s'agit 
alors,  en  général,  de  faits  complexes,  et  dans  lesquels  tout 
est  souvent  très-obscur:  Tétiologie  de  la  névralgie,  les 
relations  des  altérations  de  l'œil  avec  la  névralgie,  et  enfin 
le  mécanisme  de  la  production  de  ces  altérations.  Nous 
verrons,  à  propos  de  l'inflammation,  comment  les  cas  de 
ce  genre  peuvent,  d'une  façon  générale,  être  interprétés. 

Quant  aux  cas  de  lésions  du  nerf  trijumeau  constatées 
à  l'autopsie,  et  dans  lesquels  on  a  observé  pendant  la  vie, 
en  même  temps  que  la  persistance  de  la  sensibilité,  des 
altérations  de  la  conjonctive  et  même  de  la  cornée  (1),  ils 
n'ont  sans  doute  pas  d'autre  signification  que  les  résultats 
expérimentaux  constatés  à  la  suite  de  la  section  intra- 
crânienne  du  nerf  trijumeau  :  les  altérations  morbides  de 
l'œil  étaient  vraisemblablement  dues  dans  ces  cas  à  la 
solution  de  continuité  d'un  certain  nombre  de  fibres  du 
nerf,  déterminée  par  la  lésion  trouvée  lors  de  l'examen 
nécroscopique. 

Eu  réalité,  la  pathogénie  des  troubles  de  nutrition,  obser- 
vés à  la  suite  de  la  section  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau, 
est  très-obscure.  Il  me  parait  certain  qu'ils  ne  sont  dus,  ni 
à  une  irritation  des  fibres  nerveuses  coupées  (sensitives, 
vaso-motrices),  ni  à  une  paralysie  des  fibres  vaso-motrices 

[i)  Chan-ot,  loc   cïY.,  p.  14  et  siiiv. 
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contenues  dans  le  nerf;  mais,  ces  éliminations  faites,  on 
se  trouve  en  présence  d'hypothèses  sur  la  valeur  desquelles 
on  n'est  pas  suflBsamment  éclairé. 

S'il  avait  été  démontré  que  les  altérations  de  l'œil  n'ont 
lieu  que  lorsque  la  section  porte  sur  le  ganglion  de  Casser, 
ou  sur  le  nerf  après  qu'il  a  traversé  ce  renflement,  on 
pourrait  admettre  que  la  suppression  de  l'influence  tro- 
phique  de  ce  centre  nerveux  est  la  véritable  cause  de  ces 
altérations.  Mais,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  on  a  tu 
la  rougeur  de  la  conjonctive,  l'opacité  et  les  ulcérations  de 
la  cornée,  les  modifications  de  l'iris  et  des  milieux  transpa- 
rents de  l'œil,  se  produire  alors  que  la  section  dn  nerf 
trijumeau  avait  été  faite  entre  le  ganglion  de  Casser  et  la 
protubérance  annulaire. 

Récemment  M.  Cl.  Bernard  communiquait  à  la  Soctélé 
de  biologie  (1)  le  résultat  d'une  expérience  qui  avait  donné 
un  résultat  de  ce  genre.  Sur  un  lapin  et  sur  un  chien,  il 
avait  coupé  le  nerf  trijumeau  dans  le  crâne,  au-dessus  du 
ganglion  ;  les  troubles  de  nutrition  n'avaient  pas  tardé  k 
apparaître.  Les  animaux  ayant  été  sacrifiés  au  bout  de  huit 
jours,  M.  Ranvier,  qui  examina  Tétat  des  neri^,  constata, 
conformément  aux  données  de  Waller,  que  les  fibres  ner- 
veuses faisant  suite  à  la  petite  racine  étaient  toutes 
dégénérées,  tandis  que  les  fibres  provenant  de  la  gro$»e 
racine,  seules  en  rapport  avec  le  ganglion,  étaient  abso* 
lu  ment  intactes. 

Pour  que  la  section  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau 
ne  détermine  des  altérations  atrophiques  que  dans  le  bout 
contrai  de  ce  nerf,  il  faut  sans  doute  que  cette  section 
porte  bien  sur  la  partie  de  ce  nerf  qui  s'éteud  de  la  protn- 

(1)  Cl.  Dernoni  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1873,  p.  l^tk 
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bérance  annulaire  au  ganglion  de  Casser.  Autrement, 
c*est-à-(lire  si  la  section  intéresse  ce  ganglion,  il  peut  y 
avoir  aussi  des  altérations  dans  les  branches  périphériques 
du  nerf  coupé.  C'est  ce  qui  a  eu  lieu  dans  Texpérience 
suivante,  que  j'ai  faite  tout  récemment. 


£xp»  I.  —  Le  10  juin  1873,  sur  un  lapin  adulte,  on  prend  la  température 
rectale.  On  trnuve  89*  G. 

A  l'aide  d'une  aiguille  introduite  dans  le  crâne  par  la  suture  oecipito-pariélale 
du  côté  gauche,  on  cherche  à  léser  l'encéphale,  à  l'endroit  où  le  bulbe  racbi- 
dien  se  réunit  à  la  protubérance  annulaire.  Cris  douloureux  :  exorbitis  du 
e6té  faucha,  et  rétréclisenient  de  la  pupille  de  ce  même  c6té.  Quelques 
instants  après  l'opération,  qui  est  faite  &  1  h.  25  m.,  on  trouve  4Û«  G.  dans 
te  rectum.  La  température  reste  à  peu  près  à  ce  degré  jusqu'à  d  heures.  Le 
lendemain,  elle  atteint  40o^4  G. 

Le  37  juin,  Tanimal  n'offrant  aucun  trouble  Tonctionnel  apparent,  si  ce  n*esl 
une  étroitesse  relative  de  la  pupille  du  côté  gauche,  on  fait  la  section  intra- 
crânienne  du  nerf  trijumeau  du  côté  droit.  Cris^  agitation  violente.  Hémor- 
rhagie  artérieUa  par  la  plaie,  bientôt  «rtètée  an  moyen  de  la  compression.  La 
pupille  droite  se  rétrécit  au  point  de  devenir  plus  étroite  que  celle  du  côté 
gauche.  Insensibilité  de  tbute  la  moitié  droite  de  la  face  et  de  la  oornée 
transparente. 

Le  38  juin.  Trouble  très-marqué  de  In  cornée  j  injection  tasculaire  tout 
autour  de  cette  membrane. 

Le  29.  Le  trouble  de  la  cornée  a  augmenté.  H  semble  y  avoir  une  accumu- 
UUon  de  produits  plastiques  â  la  partie  inférieure  de  la  chambre  antérieure. 

L'animal  maigrit  peu  à  peu  et  meurt  dans  la  nuit  du  33  au  24  juillet  1873. 

Nécropsie,  —  Un  peu  de  congestion  récente  du  poumon  gauche  ;  les  vais- 
seaux en  rapport  avec  la  partie  congestionnée  sont  pleins  de  sang  à  demi 
coagnlé.  Bien  dans  le  p<nmum  droit.  Ccmr  :  sain.  Eiiomac  :  quelques  points 
ecchymotiques  paraissant  de  formation  récente. 

Cavité  crânienne,  —  On  ne  retrouve  pas  la  lésion  encéphalique  ancienne. 

La  tecUon  du  nerf  trUomean  droit  a  été  bien  faite  et  parait  avoir  porté  sur 
la  partie  postérieure  4n  gangUou  de  Gnsser.  Le  bout  de  ce  nerf  qui  tient  â  la 
protubérance  a  une  teinte  un  peu  grisâtre,  légèrement  rosée.  On  a  examiné 
au  microecope  Tétat  des  fibres  de  ce  bout  du  nerf.  Elles  sont  toutes  altérées  : 
on  trouve  d'innombrablas  corpa  granuleux  dans  les  parties  de  ce  nerf  que  l'on 
dilacère,  et  l'altération  peut  être  constatée  jusqu'au  niveau  de  la  surface  de  la 
protubérance.  (On  n'a  pas  cherché  â  examiner  â  part  la  petite  racine.) 

La  partie  supérieure  intra-erânianne  de  l'apophyse  basilaire  est  revêtue 
d'une  néo-membrane  dans  laquelle  on  toit  d'innon^^ndUas  porps  granuleux 
hématiques,  plus  ou  moins  irréguliers. 
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On  tronve  une  altération  i^anulo-graissense  du  nerf  aons-orbiuire  droH  ;  Q 

coDtieat  toutefois  quelques  tubes  nerveux  sains. 

Il  y  a  une  altération  granulo-graisseusc  complète  du  nerf  lin^al  droit 
Infiltration   purulente   de  la  cornée  transparente.   Les  milMax  de  YttW 

paraissent  intacts. 


Les  expériences  de  M.  Cl.  Bernard  montrent  bien  que 
les  choses  se  passent  autrement,  lorsque  la  section  du  nerf 
trijumeau  est  pratiquée  tout  à  fait  en  deçà  du  ganglion  de 
Casser. 

Ces  expériences  et  toutes  celles  qui  ont  donné  des  ré- 
sultats pareils  à  ceux-ci,  semblent  de  nature  à  prouver  que 
Tabolition  de  l'influence  trophique  du  ganglion  de  Casser 
n'est  pas  la  condition  indispensable  pour  la  production  des 
altérations  de  l'œil,  qui  se  montrent  à  la  suite  de  la  section 
intra-crânienne  du  nerf  trijumeau  ;  mais  elles  ne  démontrent 
pas  que  cette  abolition,  lorsqu'elle  a  lieu«  ne  joue  pas 
un  rôle  important  comme  cause  prédisposante.  On  peut 
se  demander,  d'ailleurs,  si  l'influence  du  ganglion  de  Casser 
sur  la  nutrition  intime  des  tissus  auxquels  se  distribuent 
les  Qbres  du  nerf  trijumeau  conserve  toute  son  activité, 
lorsque  les  relations  de  ce  ganglion  avec  le  centre  encé- 
phalique sont  interrompues. 

L'influence  de  l'abolition  de  la  sensibilité  serait  elle- 
même  douteuse,  d'après  M.  Cl.  Bernard  ;  car,  faisant  allu- 
sion aux  expériences  de  M.  Snellen,  il  dit  que  «  quelles 
»  que  soient  les  précautions  que  Ton  prenne,  les  troubles 
»  de  la  nutrition  surviennent  après  la  section  du  trijumeau. 
»  De  nombreuses  expériences  le  démontrent  surabon- 
»  damment  »  {loc.  cit.).  Cependant  les  expériences  de 
M.  Snellen  ne  peuvent  pas  être  considérées  comme  ia- 
exactes,  et  il  faut  bien  admettre,  ainsi  que  je  l'ai  dit,  que 
l'abolition  de  la  sensibilité  constitue  nno  circonstance  pré- 
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disposante  pour  les  altérations  de  rœil ,  consécutives  à  la 
section  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau.  Cette  manière 
de  voir  est  rendue  encore  plus  vraisemblable  par  l'obser- 
vation des  ulcérations  de  la  langue  et  des  lèvres,  constatées 
à  la  suite  de  celte  section.  M.  Cl.  Bernard  ne  fait  aucune 
diflSculté  pour  attribuer  ces  effets  à  Tabolition  de  la  sen- 
sibilité dans  ces  parties.  J'ai  vu,  pour  ma  part,  bien  des 
fois,  la  section  du  nerf  lingual  avoir  aussi  pour  consé- 
quence indirecte  la  formation  d'ulcérations  de  la  langue. 
La  différence  entre  ces  lésions  et  celles  de  l'œil,  c'est  que, 
pour  les  premières,  la  cause  traumatique  (morsures)  est 
évidente,  tandis  que,  pour  les  autres,  elle  ne  se  dévoile 
pas  aussi  nettement. 

M.  O.  Bernard,  dans  cette  même  communication  à  la 
Société  de  biologie,  émettait  une  nouvelle  hypothèse.  Pour 
lui,  les  troubles  de  la  nutrition  de  l'œil,  produits  par  la 
section  intra-crànienne  du  nerf  trijumeau,  résulteraient  de 
la  paralysie  de  fibres  vaso-dilatatrices,  contenues  en  grand 
nombre  dans  ce  nerf.  La  conséquence  de  cette  paralysie 
serait  un  état  de  suractivité  des  fibres  vaso-constrictives, 
privées  ainsi  de  leur  frein  normal.  Les  vaisseaux  des  diverses 
parties  de  l'œil  se  resserreraient  plus  ou  moins  énergi- 
quement;  l'afilux  du  sang  rencontrerait  ainsi  des  obstacles, 
et  rinsuffisance  de  l'irrigation  sanguine  donnerait  nais- 
sance aux  altérations  observées. 

Peut-on  tenir  cette  explication  pour  valable?  Les  racines 
du  nerf  trijumeau  contiennent-elles  un  bon  nombre  de 
fibres  vaso-dilatatrices?  Aucun  fait  expérimental  ne  nous 
autorise  à  admettre  qu'il  en  soit  ainsi.  Je  sais  bien,  et  je 
Tai  déjà  rappelé,  que  l'on  a  admis  que  la  branche  auriculo- 
temporale  du  nerf  trijumeau  contient  des  fibres  vaso-dila- 
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tatrîcesi  agissaal  sur  les  vaisseaux  de  Toreille  (1).  Mais  J'ai 
dit  aussi  que  j'avais  plusieurs  fois  cherché  à  constater  ce  fait, 
etque  je  n'avais  rien  vu  qui  témoignât  dans  ce  sens.  D'autre 
parti  j*ai  électrisé,  sur  plusieurs  chiens  curarisés  et  soumis 
à  la  respiration  artificielle,  des  branches  du  trijumeau, 
notamment  le  nerf  sous-orbitaire  à  sa  sortie  du  trou  sous- 
orbitaire,  et  la  branche  ophthalmique  de  Willis  dans  Ter* 
bile  incomplète  du  chien,  sans  observer  aucune  rongeur 
congestive  soit  de  la  lèvre  supérieure,  soit  de  la  conjonc- 
tive oculaire.  Il  n'y  a,  parmi  \b&  nerfs  émanés  du  trijumeau, 
que  le  nerf  lingual  qui  produise  un  effet  vaso-dilatateur 
direct  bien  évident,  et  nous  savons  que  c*est  à  son  anasto- 
mose avec  la  corde  du  tympan  qu'il  doit  de  pouvoir  déter* 
miner  cet  effet.  Si  donc  les  différentes  autres  branches  du 
nerf  trijumeau  contiennent  des  fibres  vaso-dilatatrices,  on 
n'a  pas,  je  le  répète,  mis  leur  existence  hors  de  doute  par 
Texpérimentation.  L^hypolh^se  de  M.  Q.  Bernard  est  donc, 
sous  ce  rapport,  dépourvue  de  soutieto. 

Mais  quand  même  il  semit  démontré  que  le  nerf  triju- 
meau renferme,  dès  son  origine,  un  grand  nombre  de 
fibres  vaso-dilatatrices,  cette  hypothèse  serait  encore  dif- 
ficile à  défendre,  car  elle  me  parait  réfutée  par  des  expé- 
riences que  j'ai  publiées  ailleurs  (2).  J'ai  constaté  que  te 
section  de  la  corde  du  tympan  d'un  côté,  dans  hi  caisse  dti 
tympan,  ne  détermine  aucune  modification  appréciable  de 
la  coloration  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue.  Or, 
on  a  aia&i  coupé,  et,  par  conséquent,  yaralysé  la  plupart 
des  fibres  vaso-dilatatrices  de  ce  côté  du  la  langue.  Si  les 
fibres  vaso-dilatatrices  exerçaient  sur  les  vaisseaux  ima 

(i)  T.  I,  p.  152  et  153. 

(2)  Vulpian.  Erpérit»cet  rrffittv^  è  Al  phynoiog^  de»  imtfk  ifl»  MH^ 
ItHrf.  (ArdiivM  et  lèfiMlogie...»  1S74«».  4754 
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aclion  pertuanente,  telle  que  la  suppose  M.  Cl.  Bernard, 
cest-à^ire  antagoniste  de  celle  qu'exercent  incontestable- 
ment les  fibres  yaso-conatriclives,  il  est  clair  que  le  résultat 
de  €ette  section  de  la  corde  du  tympan,  dans  Toreille 
moyenne,  devrait  être  tout  autre«  En  effet,  comme  les 
fibres  vaso-constrictives  amenées  à  la  langue  par  le  nerf 
lingual,  le  nerf  hypoglosse  et  les  filets  sympathiques  desti- 
nés à  cet  organe,  sont  respectées  par  cette  opération, 
leur  action  tonique,  délivrée,  plus  ou  moins  complètement, 
de  tout  frein  antagoniste,  devrait  immédiatement  s'exagé- 
rer :  les  artères  innervées  par  ces  fibres  devraient  se  res- 
serrer, et,  par  conséquent,  il  devrait  se  produire  une  pâleur 
plus  ou  moins  notable  de  cette  oaoitié  de  la  langue.  Puisque 
la  coloratk>n  de  la  membrane  muqueuse  linguale  ne  se 
modifie  pas,  par  suite  de  la  section  de  la  corde  du  tympan, 
nous  pouvons  conclure  que  la  paralysie  des  fibres  nerveuses 
vaso-dilatatrices  n'entraîne  pas,  comme  une  conséquence 
nécessaire,  une  exagération  de  l'action  tonique  des  fibres 
vasoGonstriclives  correspoadantes.  La  paralysie  des  fibres 
vaso-dilatatrices,  aloi^  môme  qu'elles  existeraient  en  grand 
nombra  dans  le  nerf  tryumeau,  ainsi  que  le  suppose 
M.  CL  Bernard,  ne  devrait  donc  pas  être  considérée, 
quand  elle  serait  produite  par  une  section  transversale 
de  ce  nerf,  comme  pouvant  déterminer,  par  le  méca- 
nisme en  discussion,  lea  allcralions  que  l'oeil  subit  dans 
ces  conditions. 

On  voit  combien  d'incertitudes  régnent  encore  sur  le 
nécanisne  de  la  production  des  altérations  qui  se  ma- 
nifBsteot  dans  la  oonjonctive  oculaire,  la  cornée,  etc., 
lorsqm  te  nerf  (rijuimatt  du  c6té  correspondant  a  été 
sectionné  dans  le  crâne.  Les  recherches  entreprises  jus- 
qu'ici pour  arriver  à  déterminer  le  mode  d'action  de  cette 
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section  n'ont  pas  conduit  encore  à  une  théorie  définiUTe. 
Mais  il  ne  faut  pas  se  décourager;  le  sujet  vaut  la  peine 
que  l'on  fasse  de  nouveaux  efforts.  Lorsqu'on  connaîtra 
bien  ce  mode  d'action,  on  aura  acquis  des  données  im- 
portantes^  qui  pourront  être  utilisées  dans  l'étude  des 
troubles  nutritifs  divers  que  peuvent  présenter  les  diffé- 
rents tissus,  la  peau,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  les 
os,  les  viscères,  sous  l'influence  des  lésions  du  système 
nerveui. 

—  Je  ne  puis  pas  passer  ici  en  revue  toutes  les  altéra- 
tions des  tissus,  qui  se  montrent  à  la  suite  des  sections  de 
nerfs,  et  qui  ont  été  attribuées,  soit  à  la  paralysie,  soit  à 
l'irritation  des  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  ces 
uerfs.  Je  dois  me  borner  à  examiner  quelques  autres 
exemples  de  cas  de  ce  genre.  Les  remarques  que  je  suis 
conduit  à  faire  à  propos  de  ces  cas  particuliers  peuvent 
èive  appliquées,  ce  me  semble,  à  la  plupart  des  autres 
cas,  sinon  à  tous.  D*ailleurs,  à  propos  de  l'influence  des 
nerfs  vaso-moteurs  sur  les  congestions,  l'œdème,  Tinflam- 
mation,  les  lacunes  de  cette  étude  se  trouveront  comblées 
en  graude  partie. 

Je  ne  reviendrai  pas  longuement  sur  ce  que  je  vous  ai 
dit  de  l'influence  des  nerfs  du  rein  sur  la  nutrition  de  cet 
organe  (1).  Nous  avons  vu  que  les  expériences  faites  pour 
étudier  cette  influence  n'ont  pas  toutes  donné  les  mêmes 
résultats.  Tandis  que  plusieurs  physiologistes  avaient 
assuré  que  la  section  des  nerfs  rénaux  détermine  un  ra- 
mollissement du  tissu  des  reins,  d'autres  expérimentateurs 
affirment  que  cette  opération  laisse  intacte  la  structure  de 

(1)  T.  1,  p.  527  et  suiv. 
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ces  organes.  C'est  ce  deruier  résultat  que  j'ai  constaté 
aussi  dans  mes  vivisections.  M.  Charcot  a  cherché  i 
expliquer  la  contradiction  qui  existe  entre  les  données  des 
investigations  faites  sur  ce  sujet.  Il  pense  que  les  troubles 
nutritifs  ne  se  produisent  peut-être,  ou  ne  peuvent  se  pro- 
duire dans  les  reins,  que  lorsque  les  nerfe  de  ces  organes 
ont  été  coupés  incomplètement,  ou  bien  lorsqu'ils  ont  été 
soumis  au  contact  d'agents  caustiques ,  tels  que  l'ammo* 
niaque.  Les  nerfs  pourraient,  dans  ces  conditions,  devenir 
le  siège  d'une  vive  irritation  qui,  sans  doute,  provoquerait 
dans  le  tissu  rénal  le  travail  morbide  dont  les  effets  ont 
été  signalés  par  Krimer,  Bracbet,  Millier  et  Peipers, 
Arm.  Horeau,  Yon  Wittich  (1).  Quelque  logique  que  pa- 
raisse cette  hypothèse,  je  crois  qu'elle  a  contre  elle  les  faits 
que  j'ai  déjà  fait  valoir  et  qui  paraissent  prouver  que  les 
sections  incomplètes  et  les  cautérisations  des  nerfs  n'agis- 
sent sur  les  tissus,  auxquels  ils  se  rendent,  que  parce 
qu'elles  interrompent  les  communications  entre  ces  tissus 
et  les  centi-es  nerveux,  et  non  parce  qu'elles  déterminent 
une  névrite  ou  une  irritation  des  fibres  des  nerfs  inté- 
ressés. Les  altérations  observées  dans  les  reins,  dans  quel- 
ques cas,  à  la  suite  des  lésions  des  nerfs  rénaux,  me 
paraissent  plutôt  devoir  s'expliquer,  comme  je  l'ai  in- 
diqué (2),  par  des  troubles  circulatoires,  résultant  des 
violences  que  peuvent  avoir  subies  les  vaisseaux  du  rein 
pendant  l'opération. 

—  Les  lésions  pulmonaires,  trouvées  chez  les  animaux 
morts  à  la  suite  de  la  section  des  deux  pneumogastriques, 
ont  été  attribuées  à  la  paralysie  des  fibres  vaso-motrices 

(1)  Charcot,  ioc,  ctL,  p.  17. 

(2)  T.  I,  p.  629. 

TuiruH.  n.  —  25 
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eonteoues  dans  eesi  aerfe  et  destiuéesi  aua  peuwona.  Cest 
M.  Schiff  qiu  a  éoùi  celVe  hyjiollièae  w  1&&7  {i}.  Vous 
saiea»  q«e  la  seetîo»  dea  deux  poewnoga^kriiquea,  ftûte 
dana  la  région  cervicale,  le  m6me  }0w>  chei;  w  mau* 
mifère  adulte,  entraîne  ki  mett  en  trois  ou  quatre  jows^ 
dans  Viumense  loajorité  dea  eas.  Ce  a'eel  que  éais  des 
eaa  absolumaat  exceptiouneb  que  Fou  a  vu  dea  ekîeas 
vivre  et  se  rétablir  complétemeal  à  la  luîte  de  eettt 
section,  opérée  le  même  jour.  Lorsque  lea  deux  pneuaa- 
gastriques  sont  ooai^,  au  contraire,  à  dea  époques  dîfli^ 
rentes,  et  lorsque  VintervaUe  de  te«ipa  laissé  entra  les  deu 
sections  est  suffisant  (quelques  meis),  les  animaux  (ekieas) 
peuvent  survivre,  parée  qu'il  s'e^  Gedt  une  réunie»  estre 
les  deux  bouts  du  preniiev  nerf  pneumogastriqii»  cospé» 
et  que  des  relations  entre  lea  pounens  et  les  oeatita  ner- 
veux se  sont  rétablies  par  ee  nerf.  Les  lésîoas  à  peu  près 
constantes  que  Voa  trouve  dans  lespounûna,  à  la  suite  de 
la  section  des  deux  ner&  pneumogastriques^  eoMistent  sur- 
tout en  des  noyaux,  phia  ou  moins,  éleadus  de  CMgestioB 
œdémateuse  des  poumons^  et  en  un  empkyséme  de  certains 
points  des  bords  eu  de  la  surface  de  ees  oiganea  (2>«  Les 
poumons,  dans  leur  ensemUe,  softt  un  peu  plus  rouges  que 
dans  Vétat  uormal,  et  dans  les  bronebes  qui  sa  rendent  au 
parties  où  siège  la  congestion  œdémi^eiise,  on  rencenlnf 
un  mucus  plus  ou  moins  liquide  et  puvîiMrview 

Les  lésions  d  u  parenchyme  pulmonaire  sont  plus  een8ide> 
râbles  dans  beaucoup  de  cas,  et,  au  lieu  d'une  simple  oon- 


(1)  Schiir  (TUbInger  Archiv,  18d7,  p.  769.  —  Vo>ei  aussi  :  UkrhmeA  tf- 
Muskei^  uml Nervenphysiohgiej  Lftlir,  I85S>59,  p.  4M  •frtuîv.). 

(2)  Longet  (Traité  de  physiologie,  3«  cdit.  t.  111,  p.  530.  —  Voj.  nm  . 
Traité  cTanatomie  et  de  physiologie  du  système  nfitan»!  MéS>  i  U^  P*  ^^ 
et  8ui%.). 
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geslidii  œdéiMteitte,  ob  trouve  acwvttBAdespftrtieséteadues 
de  îobes  poflmonafres  où  ïes  aftérâtiotis  sont  évidemment 
ioflammatoûres.  Le  tissu,  dans  ces  points^  est  encore  cBdé- 
matté  ef  cofrgestKmrré;  mais  le  lîquNie  hififtré  est  opales- 
cent, contient  de  nombreux  leucocytes;  les  alvéoles  pulmo- 
naires soBt  enrisMa  par  ea  lîqaîé^  et  par  des  cellules 
épîtbéliales  desquamées  :  lès  lésions  offrent  une  certaine 
ressanhlaMa  avee  eeXiu  ëa  la  pneumonie  catarrbale  de 
rhomme.  Enfin,  ft  n^est  pas  rare  de  trofifer  des  eenerétions 
sanguines  dans  les  vaisseaux  qui  sont  compris  dans  les 
parties  altérées  des  poumons. 

Ces  lésions  peuvent  se  produire,  même  dans  le  cas 
ob  l'on  n'a  sectionné  qu'un  des  nerfs  pneumogastriques, 
et^  comme  le  fait  remarquer  avec  juste  raison  M.  Scbîff, 
elles  peuvent  alors  avoir  lieu  encore  dans  les  deux  pou- 
mons^ à  cause  des  anastomoses  que  s'envoient  réciproque 
ment  les  deux  pneumogastriques  dans  les  pfexus  pulmo-> 
nairesa 

Je  ne  vous  citerai  qu'une  des  nombreuses  expériences 
de  ce  genre  que  j'ai  faites,  parce  qu^eRe  m'a  donné  l'oc- 
caston  de  recltercher  si»  comme  MM.  Arloing  et  Tripier 
l'ont  avancé,  la  section  d'un  nerf  vague  détermine  des 
lésions,  non-seulement  dans  ce  nerf^  mais  encore  dans  le 
nerf  va(^ade  l'autre  côté  (1). 

Exp.  11.  -—  Sur  un  chien  éthërisé,  on  enlève  un  segment  de  5  i  6  centi- 
mètres de  FongUeUr  snr  le  nerf  pneumogastrique  du  c6td  dtatt.  On  conitatev 
TéUtàmmam  1 1»  papale^  à  là  memhrmm  mcti^jaMa,  m  globe  oonltiM*  i  k 
tempfiMture  de  r oreille,  de  ce  côté,  les  résultats  ordinaires  de  cette  opéraUMu 

L'animal  meurt  onze  jours  après  roperation. 

Le  poumon  droit  est  plus  altéré  que  le  poumon  gauche.  Il  préKstC:  mi  iio: 

(I)  S.  AtlMg  et  L.  Tripiec,  Contrièulion  à  la  p/vjsiolo^.û  ^;  i^"/'  ttijr'--- 
(Archives  de  physiologie...,  1873,  p.  173.) 
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asseï  étendu  de  pneumonie  lobaire  dans  chacun  de  aes 

devenue  grise  en  cerUini  points).  La  plèvre  pariétale  offre  dea  ecchymoaea 

breuses  et  plut  ou  moins  larges,  dans  toute  son  étendue. 

Le  poumon  gauche  est  un  peu  congestionné  :  il  y  a  aoasi  dca  ecchysMBds 
sous-pleurales  (plèvre  pariétale),  mais  seulement  dans  te  Uert  aupérieur  de  la 
cage  tboracique. 

Le  foie,  la  rate,  les  reins,  ete.^  paraissent  sains. 

On  a  examiné  te  bout  périphérique  du  nerf  pneumogaatriqoe  droit  Lea  fibtcs 
pri'scateut  une  altération  très-manifeste.  Myéline  segmentée,  divisée  ea  gouttes 
plus  ou  moins  volumineuses.  Les  fibres  du  cordon  cervical^  accolé  ma  pneumo- 
gastrique, sont  tout  à  fait  saines,  au  niveau  du  bout  périphérique  de  ce  nerf. 

On  n*a  pas  trouvé  une  seule  fibre  nerveuse  altérée  daoa  te  nerf  pneumogas- 
riquc  gauche. 

Ce  n'est  pas  ici  te  lieu  de  discuter  les  diverses  hypothèses 
qui  ont  été  émises  à  propos  du  mécanisme  de  la  production 
de  ces  lésions.  On  sait  aujourd'hui  qu'elles  ne  dépendent 
pas  de  la  paralysie  des  cordes  vocales  et  du  resserrement 
de  ces  cordes  qui  s'ensuit,  comme  l'avait  cru  Mendels- 
sohn  (1),  puisqu'on  les  observe  même  chez  les  animaux 
sur  lesquels  on  a  pratiqué  la  trachéotomie  et  que  Ion 
fait  respirer  au  travers  d'une  canule  introduite  dans  l'ou- 
verture ainsi  faite  aux  voies  aériennes.  Les  physiologistes 
se  partagent  entre  l'opinion  de  M.  Traube  (2)  et  celle  de 
M.  Schiff.  J'ai  déjà  indiqué  la  manière  de  voir  de  M.  Schiff. 
Quant  à  M.  Traube,  il  pense  que  les  lésions  sont  dues  à 
ce  que,  par  suite  de  la  paralysie  des  cordes  vocales,  des 
parcelles  alimentaires  et  des  liquides  buccaux  et  pharyn- 
giens  peuvent  s'introduire  dans  les  bronches,  pénétrer 
jusque  dans  les  bronchioles  et  provoquer  une  irritation 
plus  ou  moins  vive  de  ces  canaux  et  du  parenchyme  voisiu. 
Ou  a  bien  fait  à  l'hypothèse  de  M.  Traube  la  même  objec- 

(i)  Mendelssohn,  Der  Mechanùmus  der  Bespir,  wui  eitxni,,  etc.  Beriia, 
i8A5.  —  Citation  de  Longet. 

(2)  Traube,  Beitrûge  sur  experim.  PhysioL  und  Patkoi.^  Berlin,  Hrft  1, 
1846.  —  atation  de  Longet 
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tioD  qu'à  celle  de  Mendeissohn  ;  mais  cette  objection  n'a 
pas  ici  la  même  force*  En  effet,  si  des  lésions  se  développent 
encore  dans  le  tissu  pulmonaire,  chez  les  animaux  qui  res« 
pirent  par  une  canule  introduite  dans  la  rachée,  après 
qu'ils  ont  subi  la  section  des  deux  nerfs  pneumogastriques, 
elles  peuvent  s'expliquer  de  la  même  façon  :  il  suffît  d'ad- 
mettre que  le  liquide  purulent  ou  séro-purulent,  provenant 
de  la  plaie  de  la  trachée,  descend  dans  les  voies  aériennes 
jusque  dans  les  bronchioles,  et  provoque  une  irritation 
inflammatoire,  non-seulement  de  la  membrane  muqueuse 
avec  laquelle  il  entre  en  contact,  mais  encore  du  paren- 
chyme pulmonaire  en  relation  avec  les  bronches  enflam- 
mées. La  sensibilité  des  voies  respiratoires  étant  abolie  par 
la  section  des  deux  nerfs  plieumogastriques,  on  conçoit 
que  la  migration  de  ce  liquide  pathologique  ne  puisse  plus 
déterminer  les  secousses  expultrices  de  toux  qu'elle  aurait 
suscitées  dans  l'état  normal. 

La  théorie  de  M.  Traube  n'est  donc  pas  atteinte  par  cette 
objection.  Le  mécanisme  indiqué  par  ce  médecin  joue  évi- 
demment un  rôle  important  dans  la  production  des  alté- 
rations en  question. M. Traube, et  tous  les  physiologistes  qui 
ont  cherché  à  vérifler  ses  recherches,  ont  trouvé  dans  les 
tlots  inflammatoires  des  poumons  des  parcelles  parfaite- 
ment reconnaissables  de  matières  alimentaires. 

Quant  à  la  théorie  de  M.  Schiff,  repose-t-elle  sur  des 
faits  incontestables?  Les  nerfs  pneumogastriques  con- 
tiennent-ils,  au  niveau  du  cou,  un  grand  nombre  des  flbres 
vaso-motrices  destinées  aux  poumons?  Il  est  permis  d'en 
douter.  Déjà  M.  Schiff  est  obligé,  pour  rendre  compte  des 
cas  très-rares,  dans  lesquels  on  ne  trouve  pas  de  lésions  pul- 
monaires, et  de  ceux,  moins  rares,  dans  lesquels  ces  lésions 
sont  peu  considérables,  d'admettre  que  le  trajet  des  nerfe 
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vaso-moteurs  des  poomons  est  variable  ;  que  taotdl  îl 
presque  tous  oonteous  dans  les  nerfs  pneainogastriqiies,  et 
que  tantM  ils  suivent,  en  partie  ou  en  totalité,  d'antres 
voies,  n  est  permis,  a  priori,  de  donter  d'une  ftreilla  va- 
riabilité dans  le  trajet  des  fibres  vaso-motiiees  destinées 
au  tissu  pulmonaire.  Mais  que  dit  Texamen  direet  des  ré- 
sultats  immédiats  de  la  section  des  nerfs  pneumof^astriqnes? 
J'ai  fait  voir,  dans  une  leçon  précédente  (XVI*  leçon),  qoe 
la  section  et  Téleatrisation  des  nerfs  pneumogafltrîqnes,  fa 
niveau  de  la  région  cervicale,  donnent  des  renaeq^neBieots 
très-peu  nets,  relativementà  Tinfluencequecesnerfe  peuvent 
exercer  sur  les  vaisseaux  du  tissu  pulmonaire.  Fai  fait  plo- 
sieurs  expériences  sur  des  chiens  curarisés,  dont  la  cavité 
tboracique  était  ouverte  le  long  du  sternum,  les  bords  de 
l'ouverture  étant  largement  écartés  de  façon  à  permettre 
d'observer  attentivement  la  coloration  des  poumons.  U 
respiration  artificielle  était  faite  très-régulièrement.  Li 
section  d'un  des  nerfs  pneumogastriques»  au  milieu  de  b 
région  cervicale,  n'a  été  suivie  d'aucun  changeaient  appr^ 
ciable  de  la  teinte  du  tissu  pulmonaire  :  le  même  résultai 
négatif  a  été  constaté,  lorsque  les  deux  pneumogaslriqQe^ 
étaient  coupés  coup  sur  coup.  La  faradisation,  soit  de  l'on 
de  ces  deux  nerfs,  soit  des  deux  nerf^  à  la  fins,  n'a  pas 
modifié  non  plus,  d'une  façon  notable,  la  coloration  des 
poumons.  Je  crois  donc  que,  si  les  ner6  vagues,  chei  le 
chien,  contiennent,  au  niveau  du  cou,  des  fibres  vaso- 
motrices  destinées  aux  poumons,  le  nombre  de  ces  fibres 
doit  être  assez  faible  ;  et,  s'il  en  est  ainsi,  il  n*est  pas  pos- 
sible d'attribuer  uniquement  à  la  section  des  élémenb  vaso- 
moteurs,  accolés  aux  autres  fibres  des  nerfb  vagues,  les 
lésions  que  détermine  la  section  de  ces  nerfs  dans  le 
parenchyme  pulmonaire. 
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L'inconstance  de  ces  lésions,  soit  cotnine  siège,  soit 
comme  étendue,  semble  bien  démontrer  Tîntervenlion  d*in" 
fluences  inconstantes  elles-mêmes.  Je  crois  qu'au  premier 
rang  de  ces  influences  il  faut  placer  la  pénétration  des  par- 
celles alimentaires  et  des  liquides  buccaut  et  pharyngiens 
dans  las  voies  aériennes.  Mais^  pour  que  le  contact  de  ces 
matière  étrangères  agisse,  il  feut  que  la  sensibilité  des 
voies  aériennes  soit  abolie,  et  c'est  ce  qui  a  lieli  par  suite 
de  la  section  des  flbres  centripètes  des  nerfil  pneumo- 
gastriques :  ces  matières  peuvent,  dans  ces  conditions,  pro- 
gresser dans  les  conduits  respiratoires,  et  s'arrêter  dans  les 
dernières  bronchioles,  sans  avoir  provoqué  pendant  leur 
trajet  les  secousses  de  toux  qui  les  auraient  expulsées.  11 
faut,  d'autre  part,  que  la  membrane  muqueuse  des  bronches 
et  la  paroi  des  alvéoles  pulmonaires  présentent  un  plus 
grand  d^ré  d«  vulnérabilité  que  dans  l'état  normal.  On 
peut  admettre  que  cette  vulnérabilité  exagérée  existe  à  la 
suite  éà  la  section  des  nerfe  vagues.  Elle  est  due,  en  partie 
peut-être,  à  la  section  des  quelques  fibres  vaso-motrices 
qM  doivent  contenir  ces  nerfs  :  mais  on  peut  l'attribuer 
aussi  à  l'interruption  de  l'influence  que  les  centres  nerveux 
exercent  sans  doute  sur  les  phénomènes  de  la  nutrition 
intime  des  poumons,  par  Tintermédiaire  des  fibres  des  nerfs 
vagues,  qui  vont  se  mettre  en  rapport  plus  ou  moins 
médiat  avec  less  éléments  anatomiques  du  tissu  pulmo- 
naire. 

C'est  ainsi  que  Ton  peut,  ce  semble,  se  rendre  compte 
de  la  production  des  lésions  pulmonaires,  trouvées  chez 
les  animaux  qui  succombent  peu  de  jours  après  la  section, 
coup  sur  coup,  des  deux  nerfs  pneumogastriques  dans 
la  région  cervicale.  Cette  interprétation  de  la  palhogénie 
de  ces  lésions  se  rapproche  de  celle  qui  a  été  proposée 
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récemment  par  M.  Genzmer  (1),  dans  un  travail  fait  soiu  la 
direclion  de  M.  Yon  Wittich.  Elle  en  diffère  toutefois  en  ce 
que  je  fais  intervenir  l'influence  trophique  du  nerf  pneuroo- 
;gastrîque,  influence  dont  M.  Genzmer  ne  parle  pas,  et  en 
ce  que  je  considère  la  simple  congestion  œdémateuse, 
trouvée  dans  des  points  variables  de^  poumons,  à  la  suite 
de  la  section  des  nerfs  pneumogastriques,  comme  ne  devant 
pas  être  attribuée  uniquement  à  la  paralysie  vaso-motrice 
produite  par  cette  section.  Je  crois  que,  pour  cette  lésion 
elle-même,  il  faut  l'intervention  d'une  influence  irritante, 
quelque  légère  qu'elle  soit  ;  et  cette  influence,  je  pense 
qu'elle  est  exercée,  comme  Tadmet  M.  Traube,  par  l'intro- 
duction de  matières  étrangères  dans  les  voies  aériennes. 

—  Un  autre  exemple  de  l'influence  des  nerfs  sur  la  nutri- 
tion intime  des  organes  nous  est  fourni  par  les  recherches  de 
M.  Obolensky  sur  les  résultats  de  la  section  du  nerf  sper- 
matique.  Cet  expérimentateur  a  coupé  le  nerf  spermatique 
sur  des  lapins  et  sur  un  chien,  et  il  a  constaté  que  le  testicule 
correspondant  s'était  atrophié  progressivement,  à  la  suite 
de  cette  opération.  Il  aurait  même  trouvé  chez  l'homme, 
dans  une  autopsie,  le  nerf  spermatique  d'un  côté  en  dégé- 
nérescence graisseuse  :  le  testicule  correspondant  était 
atrophié,  et  il  y  avait  un  noyau  de  ramollissement  dans  la 
substance  grise  de  la  moelle  (2).  11  est  probable  que  l'alté- 
ration du  testicule  était  due,  soit  dans  les  expériences  faites 
sur  les  animaux,  soit  dans  le  cas  observé  chez  l'homme,  à 


(i)  A.  Gemmer,  Grûnde  fur  die  patholoffitehen  Verânderungem  étr  tm^ai 
naeh  doppeiseùiger  Vagusdurchêchneùiung  (POûger*s  ArchîT,  187S,  B4  VUI« 
p.  lOi.  —  Aoal.  lA  Revue  des  fdences  médicalei,  t.  IV,  1874,  p.  56). 

(2)  Obolentky  (Zeitschrill  f.  ntionn.  Med.,  32  Qd,  2  Hcn,  18«8.  —  ÀmA. 
m  Ots.  bebdom..  1868,  p.  590). 
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Tabolilion  de  TinQueDce  tropbique  du  centre  nerveux  sur 
le  testicule. 

Les  compressions,  contusions,  et  atteintes  mécaniques 
quelconques,  auxquelles  les  testicules  peuvent  être  exposés» 
ont-elles  aidé  à  la  production  des  altérations  atrophiqués 
dont  le  testicule  était  le  siège  T  Nous  n'avons  aucun  ren- 
seignement sur  ce  point  ;  mais  cela  est  probable.  Je  crois, 
au  contraire,  que  la  paralysie  des  fibres  vaso-motrices 
destinées  au  testicule  n'a  joué  là,  tout  au  plus,  qu'un 
rôle  secondaire.  Cette  paralysie  ne  peut  pas,  en  effet, 
provoquer  un  travail  d'atrophie  tel  que  celui  qui  s'était 
effectué  dans  les  cas  en  question,  où  le  testicule  ne  con- 
tenait plus,  au  bout  de  trois  ou  quatre  mois,  que  du 
tissu  conjoûctif  et  de  la  graisse,  l'épithélium  canaliculaire 
et  les  caoalicules  spermatiques  eux-mêmes  ayant  complè- 
tement disparu.  Comment  la  dilatation  des  petits  vaisseaux 
du  testicule  pourrait-elle  entraîner  de  pareilles  consé- 
quences? Comment  pourrait-elle  même  déterminer  une 
atrophie  des  parties  oi!i  elle  a  lieu  ?  Si  la  section  des  nerfs 
vaso-moteurs  pouvait  être  incriminée  dans  des  cas  de  ce 
genre,  ce  n'est  pas  à  la  dilatation  paralytique  des  vaisseaux 
qu'il  faudrait  attribuer  les  altérations  observées  dans  le 
testicule  ;  ce  serait  plutôt  au  resserrement  que  subissent 
assez  souvent,  au  bout  d'un  certain  temps,  les  vaisseaux 
primitivement  dilatés.  M.  Schiff  a  insisté,  il  y  a  longtemps 
déjà,  sur  ce  resserrement  consécutif  des  vaisseaux  primiti- 
vement paralysés.  J'ai  eu,  pour  ma  part,  bien  souvent 
Toccasion  de  l'observer  dans  la  langue,  chez  le  chien, 
à  la  suite  de  la  section  ou  de  l'arrachement  du  nerf 
hypoglosse. 

—  A  côté  de  ces  faits,  nous  pouvons  placer  ceux  qui  ont 


été  observés  sur  le  coq  et  le  diodon,  par  Legros  et  par 
M.  Schiff,  à  la  suite  de  la  section  des  nerfs  qui  ae  rendent, 
soit  à  la  crête,  soil  aux  appendices  jugulaires  de  ces  oiseaux. 
J'ai  rappelé,  dans  une  leçon  précédente,  les  phénomènes 
obserrés  par  ces  physiologistes  dans  les  premiers  jours  qui 
suivent  le  moment  de  l'opération  (l).  Nous  ayons  v»  que, 
d'après  M.  Schiff,  la  section  de  tous  les  nerfs  qui  se  distri- 
buent aux  appendices  jugulaires  du  dindon,  a  pour  con- 
séquence une  diminution  du  volume  de  ces  parties,  et  un 
changement  de  leur  coloration  qui  prend  une  teinte 
moyenne  et  constante ,  quelles  que  soient  les  excitations 
générales  auxquelles  les  animaux  sont  soumis.  Lorsque  je 
parlais  de  ce  résultat,  j'ai  présenté  une  hypothèse  qui 
me  paraissait  pouvoir  en  rendre  compte.  J'admettais  que 
toutes  les  fibres  vaso^lilatatrices  avaient  été  comprises 
dans  la  section ,  et  que  toutes  les  fibres  vaso-motrices  des 
appendices  jugulaires,  au  contraire,  n'avaient  point  été 
coupées.  Je  supposais  que  les  quelques  fibres  vaso*con- 
strictlves  qui  n'avaient  pas  été  comprises  dans  la  section, 
n'étant  plus  contre-balancées  par  l'action  des  fibres  vaso- 
dilatatrices,  devaient  produire  un  resserrement  des  vais- 
seaux des  appendices,  du  côté  opéré.  Mais  c'est  une  hypo» 
thèse  qui  ne  me  paratt  plus  guère  soutenable  aujourd'hui. 
Si  le  tissu  érectile  de  la  crête,  ou  des  appendices  jugulaires, 
s^afTaisse  chez  le  coq  et  le  dindon,  s'il  devient  plus  paie 
que  dans  l'état  normal,  après  la  section  de  tous  les  nerfs 
qui  animent  ce  tissu,  cela  tient  sans  doute  à  ce  que,  dans 
Tétat  normal,  et  contrairement  à  ce  qui  existe  dans  les 
autres  régions  du  corps,  les  nerfs  vaso-dilatateurs  de  ces 
parties  sont  dans  un  état  d'activité  constante,  plus  intense 

(1)  T.  î,    p.  404. 
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que  ceBe  des  fibres  vis(y-coiistridîves  :  il  y  aurait»  par 
suite,  une  sorte  de  demi-érection  constante  de  ces  parties, 
érection  qui  cesserait  lorsque  toutes  les  fibres  vaso-mo- 
trioes,  coQstrictiyes  et  dilatatrices  sont  sectionnées,  f^  tissu 
des  appendices  ne  présenterait  plus  alors  qu'un  très-faible 
d^ré  de  dilatation  vasculaire,  c'est-à-dire  celui  qui  dépend 
dt  la  paralysie  des  fibres  TOso-constridives  ;  et,  dans  ces 
conditions,  ce  tissu  serait  moins  gonflé  et  moins  rempli  de 
sang  que  dans  les  conditions  normales.  Cest  pour  cela  que, 
du  cdté  où  la  section  est  faite,  la  crête  et  les  appendices 
jugulaires  seraient,  lorsque  l'animal  est  dans  un  état  de 
repos  physiologique,  moins  rouges  et  moins  volumineux 
que  du  c6té  où  les  nerfs  sont  intacts. 

Mais  ce  n'est  pas  sur  ces  phénomènes  primitifs  de  la 
section  des  nerfs  destinés  à  ce  tissu  érectile  que  je  veux 
appeler  en  ce  moment  votre  attention.  L^ros  a  montré 
à  la  Société  de  biologie  un  coq  adulte  sur  lequel  il  avait 
extirpé,  peu  de  jours  après  la  naissance,  le  ganglion  cer- 
vical supérieur.  La  moitié  correspcfndante  de  la  crête  s'était 
atrophiée  (1).  M.  ScbiS  a  vu,  de  son  côté,  qu'après  la 
section  d'un  certain  nombre  des  nerfs  qui  se  rendent  aux 
appendices  jugulaires  du  dindon,  ou  de  tous  ces  nerfs,  les 
lobes  de  ces  appendices,  frappés  de  paralysie  vasculairo 
incomplète  ou  totale,  s'atrophient  dans  l'espace  de  quelques 
semaines,  «  ce  qui  constitue,  dit  M.  Levier,  une  analogie 
»  de  plus  avec  les  phénomènes  qui  s'observent  dans  d'autres 
9  tissus  érectiles  (2)  i» . 

L'atrophie  observée  dans  la  crête  du  coq,  ou  dans  les 
appendices  jugulaires  du  dindon,  du  côté  où  les  nerfs  des- 

(1)  Legrof,  Des  nerfs  vaso-moteurs  (Thèse  de  concoare),  p.  A3. 

(2)  Scliiff,  Leçons  sur  ]a  physiologie  de  h  âiaestion,  rédigées  par  M.  Em. 
levier,  t.  II,  p.  539. 
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tinés  à  ces  organes  sont  sectionnés,  peut  dépendre,  d'une 
part,  de  l'interruption  de  l'influence  tropbique  exercée  par 
les  centres  nerveux  sur  ces  parties,  et,  d'autre  part,  de  la 
paralysie  vasculaire  produite  par  la  section  de  ces  nerfs. 
Cette  paralysie  est  suivie  sans  doute  d'un  resserrement  se- 
condaire des  vaisseaux  (1),  comme  on  le  voit  dans  d'autres 
parties  du  corps  ;  et  ce  resserrement,  soit  des  vaisseaux  qui 
alimentent  le  tissu  érectile,  soit  de  ceux  qui  se  remplissent 
de  sang  dans  le  phénomène  de  l'érection,  doit  donner  lieu 
à  une  atrophie  et  à  un  retrait  de  ces  organes  érectiles. 

-^  Je  dois  vous  parler  aussi  d'un  autre  résultat,  très-inté- 
ressant, constaté  par  M.  Brovm-Séquard,  à  la  suite  de  la 
section  du  grand  sympathique,  sur  des  cochons  d'Inde. 
M.  Brovrn-Séquard,  dans  une  des  séances  de  la  Société  de 
biologie,  en  1872,  a  montré  deux  encéphales  provenant 
de  cobayes,  sur  lesquels  il  avait  coupé  les  sympathiques 
dix-huit  mois  auparavant  :  la  comparaison  qu'il  avait  faite 
entre  ces  encéphales  et  celui  d'animaux  du  même  âge,  chez 
lesquels  les  sympathiques  cervicaux  étaient  demeurés  in- 
tacts, lui  avait  paru  prouver  que  les  premiers  avaieul 
subi  une  notable  atrophie.  Du  reste,  il  avait  pu  comparer 
l'une  à  l'autre  les  deux  moitiés  de  l'encéphale  sur  un  autre 
cobaye,  qui  n'avait  eu  le  cordon  sympathique  cervical  sec- 
tionné que  d'un  seul  côté  :  la  moitié  correspondante  de 
l'encéphale  était  plus  petite  que  celle  du  côté  opposé. 
D'après  M.  Brov^u-Séquard ,  les  parties,  os  et  muscles,  qui 
enveloppent  le  cerveau,  offriraient,  au  contraire,  un  déve- 


(i)  J'ai  dit  aillean  (t.  I,  p.  136),  que  M.  W.  Ogie  avait  admis  ce  renerre- 
ment  secondaire  des  vaisseaux,  à  la  suite  de  leur  dilatation  par  paralysie,  pour 
expliquer  certains  phénomènes  présentés  par  un  malade,  ches  lequel  un  des 
cordons  sympathiques  cer?icaux  était  comprimé  par  une  tumeur. 
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loppcment  plus  considérable  chez  les  animaux  qui  ont 
subi  la  section  des  deux  cordons  sympathiques  cervicaux, 
que  chez  ceux  chez  lesquels  cette  opération  n'a  pas  été 
pratiquée  (1). 

M.  Brown-Séquard  montrait,  dans  la  même  séance,  un 
autre  cobaye,  chez  lequel  il  avait  trouvé  une  atrophie  géné- 
ralisée de  Tencéphale,  plus  marquée  du  côté  gauche  :  on 
avait,  deux  mois  auparavant ,  sur  cet  animal ,  irrité  la 
moelle  épinière  au  voisinage  du  bulbe  rachidien,  princi- 
palement du  côté  droit  (2).  Il  y  avait,  en  outre,  une  dégé- 
nérescence grise  des  nerfs  optiques. 

Je  n'ai  pas  répété  cette  dernière  expérience,  et  je  ne 
sais  pas  si  l'atrophie  du  cerveau  était  bien  due,  dans  ce 
cas,  à  la  lésion  de  la  moelle  épinière.  Si  la  relation  dont 
il  s'agit  était  établie  par  des  expériences  de  contrôle,  on 
pourrait  chercher  à  l'expliquer,  en  admettant  que  la  lésion 
de  la  partie  supérieure  de  la  région  cervicale  de  la  moelle 
a  agi  sur  les  fibres  du  cordon  cervical  du  grand  sympa- 
thique. On  sait,  en  effet,  que  ces  fibres  paraissent  remonter 
dans  la  moelle  cervicale  jusqu'au  bulbe  rachidien.  Cette 
explication  ne  serait  toutefois  pas  entièrement  satisfaisante, 
car  on  ne  pourrait  pas  se  rendre  compte  facilement  ainsi 
de  l'influence  croisée  exercée,  par  l'irritation  de  la  moelle 
épinière,  sur  l'encéphale. 

Quant  à  l'autre  expérience  de  M.  Brown-Séquard,  je 
l'ai  répétée  plusieurs  fois,  en  coupant  le  cordon  sympa- 
thique cervical  sur  des  cobayes  kgés  de  huit  à  quinze  jours. 
Sur  un  de  ces  animaux,  le  résultat  a  paru  tout  à  fait  con- 


(1)  Brown-Séqaard  (Comptes  rendos  de  la   Société  de  Biologie,   1872 
p.  195). 

(2)  Brown-Scquord,   hc*  ctï.,  p*  194. 


S98  VlMT-ïlM>&fiâ£lllK  USQOK. 

fonie  à  cetn  qu'avait  obtenus  M.  Browa-Séquard  ^  du 
moîio  an  oe  qui  cottearoa  l'état  de  rencépkale.  Toutes  ks 
parties  de  l'eneéyhale  ont  samUé  être  motos  volumineuses 
du  côté  où  Topération  avait  été  faite.  Le  globe  oculaire 
était  naoifasteamBl  plus  petit  du  c6té  de  k  sectiosu  Miis 
les  es  al  ks  muscles  avaûeut  le  même  vokime  des  deux 
côtés.  Sur  aueiiD  des  autres  eobajes  qfuo  ^'ai  opérés  de  la 
même  fiiçoD^  je  a'ai  retrouvé  uettemeut  uoe  asymétrie  de 
I  eBcéposteL 

Le  réstdtat  a  été  uégaliC,  par  esempla,  daos  le  cas  sai- 
vaut  que  je  cite,  à  cause  da  temps  (jpii  s'est  écoulé  entre  le 
jour  de  la  aectîoD  du  eordm  cervical  du  sympathique  et 
le  jour  où  Teocéphale  a  été  examiné.  Cet  examea  a  été 
fait  pendaiit  que  l'on  oiynmait  cette  leçon» 

Exp..  m.  —  Suc  un  •ochon  dinde  &gë  de  liuil  joan«  on  coupe  le  cordoa 
cervical  du  symptthiqae  da  côté  gauche,  te  19  jtdUet  1877. 

Le  *  janvier  187S,  en  eiimiin  mie  decniècc  Mi  e»  oBhnift.  Uwurtnw 
dei  faaiMèrei  du  côté  gandie  eit  beauconj^  monu  laqp»  que  ceUe  dn  éUé 
droit  :  la  narine  gauche  est  peut-être  un  peu  plus  large  que  ceOè  dv  c6lc 
dirolt  ;  les  mouTements  des  deux  narines  sonlf  ■eaMnbiiS'.  il  n'^  a  pia  dh 
raace  de  tempénture  ente  tes  deun  oceiileSk.  Vm  dn  gaiias  épiteitiqpHi 
de  «vie  épileptogène. 

L'animal  est  empoisonné  avec  de  ta  mUKarihé*  LarlftotemeMf»  mieHbtt 
duite,  plyallBine^  issue  d»  MlpstOe  pa»  te*  n«infilt  AnÊt  dtt  «sur  (rsiiali  à 
Taidft  d'un»  aigaiUe-indeii^  enfoncée  au  travers  du  thorax  iasq^*i  ce  qu'elle 
soit  en  contact  avec  le  cœur).  On  fait  presque  aussitôt  une  iiûectioQ  hypoder- 
mique de  sulfate  d'atropine  ;  le  cœur  recommence  i  hillw. 

JSaamen  nderossopsftte»  —  k'œii  gan^fan  tsi  manifestoieni  motet  lelnMinnin 
que  Tœil  droit  ;  la  cornée  du  c6té  gauche,  qpi  offre  une  petite  teie,  4  ées 
dimensions  plus  faibles  que  la  eomée  dn  c6té  droit.  L'ttil'  dtoit  pèsn 
l'œil- gttoché»  0flr,ft7S. 

Nerf  optique  gauche  plus  grêle  que  le  nerf  dn  c6té  droit  ;  Tatrophle  sV 
A  la  bandelette  optique  du  côté  droit.  Le  tubercule  quadrgumean  anlerieor  dli 
côté  droit  est  plus  petit,  un  peu  moins  saillant  que  celui  du  c6té 
teinte  grise  est,  du  reste,  normale.  Quant  au  tubercule  quadrgumean 
droit,  il  est  pent-Atre  un  peu  plu»  vohiBuneun  qpn  celui  dft  cdfeé 

La  pyramide  antérieure  gauche  est  un  peu  moins  large  et  moins 
que  celle  du  côté  droit* 
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B  M*y  a  r^fcnitit  muvme  dUÊênocè  fpréciabto  aatie  Im  éWB  MiiiHihèf es 
c^rébnuwty  foui  le  rappoH  du  lolome  )  si  Von  d'eux  est  ybn  itoAumioeuiu 
c'est  celui  du  côté  gauche  qui  semblerait  Têtre. 


Od  peut  se  rendre  compte  de  Tatrophie  qui  a  été  observée 
par  M.  Brown-Séquard,  chez  les  cobayes  sur  lesquels  il  a 
coupé  le  cordon  sympathique  cervical,  et  qui  existait  aussi 
chez  un  de  ceux  que  j'ai  opérés,  en  Tattribuant  à  la  section 
des  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  ce  cordon  :  il  y  aura 
eu  d'abord  dilatation  des  vaisseaux  de  la  moitié  correspond 
dante  de  Tencéphale,  puis  ces  vaisseaux  se  seront  sans  doute 
resserrés  au  bout  d'un  certain  temps,  et  les  phénooiènes 
de  la  nutrition  intime  seront  devenus  moins  actifs  dans 
cette  partie  de  Tencéphale  que  dans  la  moitié  du  côté 
opposé.  S'il  est  bien  démontré,  par  des  recherches  ulté- 
rieures, que  Patrophie  de  Fencéphale  n'est  pas  un  résultat 
constant  de  la  section  des  cordons  cervicaux  du  grand 
sympathique,  on  sera  peut-être  en  droit  d'expliquer  la 
variabilité  des  effets  de  cette  section,  en  supposant  que 
fe  nombre  des  fibres  vaso-motrices  qui,  destinées  à  Ten- 
céphate,  sont  contenues  dans  ces  cordons,  n'est  pas  tou- 
jours le  même  (!)• 

—  Pour  terminer  cette  revue  rapide  et  incomplète  des 
altérations  trophiques,  dont  on  a  pu  chercher  à  expKquer 
la  production  en  l'attribuant  à  des  lésions  des  nerfe  vaso- 

(1)  On  peut  mentionner  ici  le  fait  observé  par  M.  Bidder.  Un  moh  aprdi 
L'excisiiHi.  d'uii  aegniMt  4»  cordoa  «enical*  da  gianA  4f mgtthigQe  du  côté 
gauche,  dans  une  longueur  de  lc,5«  sur  un  jeui^.  lapin  ayant  environ  la  moitié 
de  la  taille  d'adulte,  M.  Bidder  trouva  Toreille  gauche  plus  large,  plus  longue 
et  plus  chaude  que  celle  du  côté  droit.  11  attribue  cette  hyperplasie  à  l'abon- 
<ianc6  d^  mAftéiiamb  iMitaitifs,  aMortét  à  Voreille  par  lei>  viiaaeaon  paroHarséa  et 
dilaté^.  (CeotcMMait  f.  Ghiriii^ie,  i$74,^  7..  —  Anal»  Mi  GanfaiiU^kaw.  fur  die 
ned.  WiaaeoKb.,  1874^  p.  5100 
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moieurs,  je  VOUS  dirai  quelques  mots  d'un  récent  travail, 
plein  d'intérêt,  de  MM.  Duplay  et  Morat,  sur  cette  affection 
redoutable  que  Ton  a  désignée  sous  le  nom  de  mal  perforank 
du  pied  (1).  Vous  savez  qu  il  s'agit  d'une  lésion  ulcéreuse 
précédée  d'ordinaire  par  la  formation  d'un  durillon,  et  qui 
a  pour  siège  presque  constant  la  face  plantaire  du  pied. 
L'ulcère  qui  se  produit  dans  cette  région  gagne  peu  à  peu 
les  parties  profondes  ;  les  articulations  et  les  os  finissent 
par  être  envahis,  et  il  en  résulte  des  arthrites,  des  ostéites, 
qui  nécessitent  des  amputations  partielles  du  pied,  ou  même 
l'amputation  de  la  jambe.  MM.  Duplay  et  Morat  font  re- 
marquer, mieux  que  leurs  devanciers,  l'insensibilité  qui 
existe,  dans  les  cas  de  ce  genre,  au  niveau  et  au  voisinage 
de  l'ulcère  cutané,  et  les  modifications  que  présente  la  peau 
(le  la  plante  du  pied  et  de  la  jambe.  Le  tégument  de  la 
région  plantaire  offre  des  durillons  à  une  distance  plus  ou 
moins  grande  de  celui  qui  a  précédé  la  formation  de  Tul- 
cère  ;  les  poils  de  la  région  dorsale  du  pied  et  ceux  de  la 
jambe  peuvent  être  plus  nombreux  et  plus  épais  que  ceux 
des  mêmes  parties  de  l'autre  membre;  il  y  a  souvent 
pigmentation  brunâtre  de  la  peau,  et  la  sécrétion  sudorale 
est  tantôt  augmentée,  tantôt  diminuée.  Or,  dans  tous  Jes 
cas  où  MM.  Duplay  et  Morat  ont  pu  faire  un  examen 
attentif  de  l'état  anatomo-pathologique  des  tissus,  ils  ont 
constaté  non-seulement  des  lésions  vasculaires  (endartérite 
plus  ou  moins  prononcée),  mais  encore  des  altérations 
des  nerfs. 

Les  lésions  des  artères  avaient  déjà  été  signalées  par 
plusieurs  auteurs,  MM.  Péan,  Dolbeau,  Delaol,  Montai- 

(1)  8.  Duplay  et  J.-P.  Morat,  ^et^verthm  èwt  In  naJtwrt  et  la  paiko^ie  éi 
maiper/brant  du  pied  {mai  piantaire  perfo9Xint).  (Archives  générales  de 
cioe,  mars»  avril,  mai,  1878.) 
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gnac,  etc.,  qui  avaient  même  pensé  que  le  travail  ulcé- 
reux pouvait  avoir  pour  cause  l'altération  athéromateuse 
de  ces  vaisseaux  :  les  lésions  des  nerfs  n'avaient  pas  non 
plus  été  complètement  inaperçues  (1);  mais  on  n'avait 
pas  constaté  que  les  altérations  des  cordons  nerveux  s'éten- 
dent jusqu'à  une  grande  distance  du  lieu  où  siège  Tulcère. 
D'après  MM.  Duplay  et  Morat,  il  s'agit,  dans  ces  cas,  d'une 
altération  tout  à  fait  semblable  à  celle  qui  se  produit  dans 
le  bout  périphérique  des  nerfs  coupés.  Ils  n'ont  pas  pu  éta- 
blir, dans  la  plupart  des  faits  qu'ils  out  eus  sous  les  yeux,  la 
cause  de  cette  altération  atropbique  des  nerfs  de  la  jambe 
et  du  pied  ;  mais,  dans  un  cas,  il  s'agissait  d'une  compres- 
sion du  nerf  sciatique  par  un  kyste  hydatique  du  sacrum. 
Pour  eux,  celte  altération  des  nerfs  serait  une  des  condi- 
tions nécessaires  pour  la  production  du  mal  perforant  du 
pied.  Quant  au  mécanisme  de  son  intervention,  ils  pensent 
que  l'état  actuel  de  la  science  ne  permet  pas  de  l'établir 
d'une  façon  certaine.  «  Il  est  possible,  disent-ils,  que 
9  Tanesthésie  et  les  troubles  trophiques  aient  concomitam- 
»  ment  uue  certaine  part  dans  le  développement  de  l'ul- 
0  cère.  »  Je  ne  pub  que  louer  cette  sage  réserve  :  le  pro- 
blème du  mode  d'influence  des  nerfs  sur  les  tissus  est 
encore  trop  obscur  pour  qu'on  puisse  émettre  une  théorie 
absolue,  à  propos  d'une  catégorie  particulière  do  faits  res- 
sortissant à  cette  question  générale.  En  tout  cas,  ce  que 
nous  avons  dit  précédemment  nous  autorise  à  penser  que 
les  lésions  des  nerfs  vaso-moteurs,  si  elles  existent  dans 
cette  affection,  ne  peuvent  exercer  qu'une  influence  secon- 

(1)  Ces  létioiiB  des  nerf^,  comme  le  rappellent  MM.  Duplay  et  Morat,  avaient 
été  indiquées  très-nettenABt  par  M.  Poncet,  dans  deux  mémoires  publiés  : 
l'un,  en  1S6A  (Recueil  de  mémoires  de  médecine,  de  chirurgie  et  de  pharmacie 
mfUtaires)  ;  l'autre,  en  1872  (Gasette  hebdomadaire). 
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moieurs,  je  VOUS  dirai  quelques  motsfp 
plein  d'intérêt,  de  MM.  Duplay  et  Wf  / 
redoutable  que  Ton  a  désignée  s*^  ^f  ^       ^  .  ^^^ 
du  pied  (1).  Vous  savez  qu'ij/ly  /  ..ai  ûljte 

précédée  d  ordinaire  par  K/^^^  I  "  iJlfièDûi 
a  pour  siège  presque  f ///|  /  /  jl  1^^  d, 
L' ulcère  qui  se  produ// 0i ïï  W  ^  * ^^^dàid* 

les  parties  profondr;^^/  irf)*****J^ 

par  être  envahis.//^^  oer  te  ^^^T^--|a 

qui  nécessitent  /  ^  4à  Me  èofctep*  WMP^ 

Tampuiatio^  ..fééf»  Dkex  les  mWMmft***  P^^ 

marquer  sciatiqne.  Nom  aTon  Vu  te  n)» ^•'^ 

existe,     ^  du  pieé  «ur  le  %ol,  on  d»  *  *^    .  IV- 
de  \'j^  pour  produire  des  uloératiwisçtaa^  ^^jf^ 
de  ^^  «faes  les  taftAQMC  ^  ûdI  en  'ee  •**  ^^'^  j^ 
^e>  dteïl%owii!e^  }a  prahiwi  lie  te  «ta*^** 
^'ed,  ou  du  pied  mr  le  «ol^  xm  «noorè  <»*••  *P*  ^ 
peuvent  exercer  de  tèodams  «  dehors  sif  tes  !**^  ^ 
oB  peu  ^o^ées  en  fied^  {M«t  IkwriseÉ  l^flff*''^ 
travail  «loéreu  «t  «Oitt^Wiiir  «e  imvaiis  terM!»'^  ^^* 
mencé  (2). 

(1)  H.  Sornienbètrtr  i  tlnbHé  TéMikMitt  dëHk  Mk  >ié  M/f^A^ 
ptM  ;  Tun  de  ces  fafts  peut  être  rapprocSIié  de  eetti'^iM  M.  DttfUT^ *** 
ontreUtés.  11  s'agit,  dans  le  cas  de  M.  Sonqenburgr,  d'uiie  ptyiftDB^  ^  ^ 
rante-deux  nu,  (jtti,  à  ri^fe  dfe  quatorte^anii,  ktalt  éti  le  IfôK  lib****^ 
saphène  aie  nerf  i:irtluiéplfiif»ii<è  tfu^isMdiNiil»*âNMa  pftva^^^*'' 
La  plante  du  pied  était  restée  depuis  lors  insensible.^  quarante  tfli,  «n**^ 
présentant  tous  les  caractères  du  mal  perforant,  le  proiluistt  à  U  r^* 
talon  An  eMé  droit  (*). 

(2)  Compares  le  tratail  de  M.  C.  Sonliges  (bit  sons  Finsplratioii  ^^^^ 
teur  Nicaise)  :  le  mai  perforant,  sa  paihogénie,  (Thèse  iniuguraUi  >*  ^' 
Paris,  déc.  ÏB74). 

406.  —  Aod.  in  C«tr«lbUtt...1Wi,ip.  «i7). 
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-^  Noys  y&tkdm  d'exammer  plusMirs  oatéf^rtes  de  hiis, 
qui  proitwfit  ^epm  tes  centres  nerveux  ont  une  oertaine 
influence  sm  h  tiufrittcm  intiuie  des  tissus.  Dans  tous  les 
cas  que  nous  «tvonséhidîés,  90«s  ce  rapport,  jusqu'à  présent, 
fl  s'agissait  d'altératioiis  subies  par  différents  trss«s,  à  la 
suite  d'mie  solution  de  continua  des  fibres  vierveuses  qui 
mettent  ces  tissus  ea  comwmication  avec  les  centrer 
oen^uK.  Nous  étions  évidemment  autorisés  à  considérer 
cesaMéfations  comne  résultant  deraboMtion  d'une  influence 
exercée  par  les  centres 'nerveux  sur  ces  tissus.  Mais  fl  -est 
facile  de  mettre  cette  manière  de  voir  à  Tabri  de  toute 
contestation,  -cfn  in<Mtrant  que  les  \émm%  des  centres  •ner- 
veux enx-nsèmes  peuvent  avoir,  comme  celles  des  nerfs, 
Qfie  action  très -puissante  sur  k  nuti^on  intimie  des  tissus. 

Cette  démonstration  pent  être  étaèfSe  sur  des  résultats 
expérimentaax  eit  sur  des  observations  diniqnes. 

L'expérimentelkira  offre  ici  d'assez  grandes  'drffîcuttés. 
Il  s'agit,  *n  ^efet,  de  léser  tes  centres lïerveux  de  leTte  façon 
que  l'animal  puisse  survivre,  et^ne  îa  lésion  porte  sur  a 
r^ion  de  ces  centres  cfopi  exerce  true  influence  trophique 
sur  les  tissus,  c'eSt-à-dire  sor  la  substance  grise  de 'la  moeHe 
épinière  ou  en  Iwlbe  i^hidien.  ïe  itt  parle  pas  en  ce 
moment  des  ganglions  nerveux.  Les  vivisections  qui  met- 
tent r^périmientatear  à  même  de  détruire  à  coup  sûr 
la  substance  ^ise  ^e  tcfHe  ou  leMe  région  de  îa  raoeflle 
épinière,  sotft  très-graves,  surtout  chet  certains  amtnaux, 
cbez  te  tftiîen,  entre  autres.  Si  îon  veut,  par  exempte^ 
provoquer  des  altérations  dyâtropbfiques,  dans  les  tnenfbres 
posHérieurs,  il  faift  mettre  à  décoavert  la  région  du  ren- 
flement lombaire  de  la  moelle,  et  etflever  un  segment  de 
ce  renflement,  ou  bien  essayer  de  pénétrer  dans  les  pro- 
fandeurs  de  la  «moelle ,  pour  y  broyer  par  attrrtion  la 
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substance  grise,  au  moins  dans  une  certaine  étendue  d^ane 
des  moitiés  de  cette  région.  Cette  opération  est  très-souvent 
suivie  d'une  mort  rapide.  Or,  si  l'animal  ne  vit  que  très-peu 
de  temps,  les  lésions  trophiques  sont  difficiles  à  constater. 
On  a  pourtant  vu,  dans  quelques  cas,  des  lésions  expéri- 
mentales de  la  moelle  épinière,  déterminer  des  altérations 
trophiques  tout  à  fait  semblables  à  celles  que  provoque 
la  section  des  nerfs.  Mais,  le  plus  souvent,  le  résultai 
observé  dans  ces  cas  a  été  accidentel  (1),  en  ce  seus  que  la 
lésion,  subie  par  la  moelle  épinière,  n*avait  point  eu  pour 
but  la  production  de  lésions  trophiques  des  muscles  et 
d'autres  tissus,  et  quMl  s'agissait  d'une  simple  section  de 
ce  centre  nerveux.  Dans  d'autres  cas,  la  lésion  de  la  moelle 
épinière  était  pratiquée,  sans  ouverture  du  rachis,  eu  fai- 
sant pénétrer  un  instrument  dans  le  canal  vertébral,  entre 
deux  vertèbres,  et  en  cherchant  à  l'enfoncer  dans  la  moelle 
épinière,  de  manière  à  détruire  la  substance  grise  dans 
une  certaine  longueur.  L'expérience  étant  faite  au  traven 
de  la  peau  et  des  tissus  sous-jacents,  sans  inciâon  de  ces 
tissus,  la  nécroscopie  pouvait  seule  renseigner  sur  le  sie^re 
exact  et  l'étendue  de  la  lésion  j^roduite.  Nous  verrons  que 
ce  mode  d'expérimentation  a  donné  des  résultats  inté- 
ressants. 

M.  Pierrot  a  eu  l'occasion  d'examiner  la  moelle  épinière. 
les  nerfs  et  les  musdes  d'un  animal,  chez  lequel  une  section 
de  la  moelle  avait  produit  des  troubles  trophiques  consi- 
dérables dans  les  membres  postérieurs.  Il  s'agissait  d*un 
cobaye,  sur  lequel  H.  Brovm-Séquard  avait  coupé  trans- 
versalement la  moelle  épinière,  vers  la  deuxième  oo  la 
troisième  vertèbre  lombaire.  Des  ulcérations  superficielles 

(1)  Broim-SéqMrd  (Gonptoi  tta&m  de  la  Société  àê  faiolotie,  1M9,  p.  SAl). 
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et  des  hémorrhagies  sous-cutanées  existaient  déjà  au  bout 
d'une  soixantaine  d'heures ,  à  la  partie  postérieure  des 
parlies  paralysées,  sur  des  points  où,  suivant  M.  Brown- 
Séquard,  il  ne  pouvait  y  avoir  eu  ni  pression,  ni  friction. 
Quelques  jours  plus  tard,  l'animal  était  présenté  à  la  Société 
de  biologie  ;  il  offrait  alors  des  ulcérations  saignantes  sur 
les  membres  postérieurs,  et  un  vaste  ulcère  gangreneux 
auprès  du  coccyx.  Au  bout  d'un  certain  temps,  après  une 
amélioration  passagère,  l'animal  commença  à  maigrir  et 
à  s'affaiblir  très-notablement.  Il  mourut  bientôt  après,  et 
l'on  fit  sa  nécropsie. 

M.  Pierrot  trouva  une  méningo-myélite  au  niveau  du 
point  où  la  moelle  avait  été  sectionnée.  Il  y  avait  une 
atrophie  considérable  des  muscles  du  bassin,  et  le  nerf 
sciatique  était  lui-même  manifestement  altéré  (1). 

Quelque  temps  auparavant,  M.  Brown-Séquard  m'avait 
déjà  prié  de  faire  Texamen  nécroscopique  d'un  cobaye  chez 
lequel,  à  la  suite  d'une  opération  faite  sur  la  région  lombaire 
de  la  moelle  épinière,  il  avait  observé  une  forte  diminution 
du  volume  des  muscles  des  membres  postérieurs.  Il  y  avait, 
au  fond  de  la  plaie,  un  abcès  qui  était  en  contact  avec  la  sur^ 
face  postérieure  de  la  moelle  épinière.  Les  nerfs  sciatiques 
contenaient  un  certain  nombre  de  fibres  altérées  (2). 

Ces  deux  faits  montrent  bien  que  des  altérations  trauma- 
tiques  de  la  moelle  épinière  peuvent  avoir,  sur  la  nutrition 
intime  des  muscles,  la  même  influence  que  les  lésions  des 
nerfs. 

J'ai  cherché,  à  plusieurs  reprises,  à  obtenir  des  atrophies 

(1)  Pierret.  Voy.  thète  de  M.  Gouyba:  Des  troubles  irophiques  eonséciUift 
aux  lésûms  traumatiques  de  la  moelle  et  des  nerfs,  Paris,  1871,  p.  45. 

(2)  Vulpian  (Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales^  U*  série, 
t.  VllI.  Article  :  Physiologie  de  la  moelle  épinière,  p.  584). 
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ouisculams,  sur  des  Gochons  dlnde^  en  faisaot  soto  à  la 
moelle  épUûère  des  pertes  de  substance  plus  eu  mûîos 
étendues*  Je  n'ai  pas  réussi  à  déterminer  Tatrophie  des 
muscles  des  membres  postérieurs;  mais  les  lésions  de  h 
moelle  que  je  pratiquais  ne  portaient  pas  sur  le  renflement 
lombaire  iui*même,  et  il  faut  bien  certainement  que  ce 
renflement  sent  intéressé  pour  que  la  nutrition  intime  de 
ces  musdes  soit  atteinte. 

Dans  une  communication  faite  à  la  Société  de  biologie, 
en  1873,  M.  J.-L.  Prévost  rapporte  qu'il  n'a  pas  réussi  non 
plus  à  provoquer  nue  atrophie  des  muscles  des  membres 
postérieurs  sur  des  cochons  d'Inde,  en  lésant  la  modk 
épinière  ;  mais  il  a  obtenu,  au  contraire,  des  résultats  bieD 
nets  sur  des  rats.  Les  expériences  étaient  faites  sur  des  rais 
Agés  d'un  jour.  H  introduisait  une  aiguille  à  microscope 
dans  le  canal  rachidien  et  dans  la  moelle,  au  travers  de  la 
peau  et  des  tissus  sous-jacents,  sans  faire  la  moindre  îndsîoD 
préalable.  Lorsqu'il  examinait  les  rats  plusieurs  mois  êftès 
l'opération,  il  a  constaté,  sur  plusieurs  d'entre  eux,  une 
atrophie  plus  ou  moins  marquée  de  certains  muscles  des 
membres  postérieurs,  ou  du  psoaa.  Dans  un  cas  où  oe  der- 
nier muscle  était  très-atrophié  d'un  côté  et  remplacé  par 
du  tissu  graisseux,  la  substance  grise  de  la  moelle  était  évi- 
demment détruite,  du  côté  correspondant,  dans  la  région 
lombaire  (1). 

M.  Joffroy  a  communiqué  aussi  à  la  Société  de  biologie, 
en  1872 ,  un  fait  d'altération  alrophique  des  musdes, 
observé  chez  un  chien,  à  la  suite  d'une  lésion  expérimen- 
taie  de  la  moelle  épinière.  On  avait  injecté  dans  la  moelle, 
au  niveau  de  la  dixième  vertèbre  dorsale,  quelques  gouttes 

(1)  J.«L.  PreTon,  Atrophie  muscuiaire  pr<>dmie  expérimentaiemtmt 
de  la  moelle  (Comptes  rcndai  de  la  Société  de  biologie,  187S,  p.  105}. 
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da  tanliira  dHeda.  L^pima)  ne  auftuéeut  que  Irois  jeurs. 
ÛB  tpai)¥ft  que  \»  uuaoks  dea  memluras  poaMneurs  ofiraief  it 
un  certain  degré  d'altératioD  :  tautaa  leura  fibi^  conte- 
DâÎMl  dea  ^aidatiaias  gtaissausea,  et  leur  striaUoa  était 
iMMia  nette  que  di^aa  l^tat  nevfiaal.  Les  nerfa  qui  se  ren- 
èêim%  à  eea  uuiek»  étaieat  laïua  (1).  Cette  oJbseryatioB 
eil  tPèa«hilénMsaDte^  maîa  en  ne  peut  a^e^pèoher  de  oon- 
eeYoir  quelque»  dettes  sur  sa  ¥éintabla  aignifteation.  En 
eftt,  oW  prohaUement  le  seul  eaa  dana  lequel  on  ah  vu 
une  aHdmtÎQB  nuseulaire  se  produire  aussi  rapidement 
sous  l'influence  d'une  lésîen  de  la  meette  épiuiève  ;  el,  en 
autre,  je  opoia  qu^on  trouimiait  difficilement  d^autrea  faits, 
lûen  obaervésy  dana  lesquels  ka  modiQeatîens  qierbidea  des 
muiolea,  déterminées  par  une  lésian  asédullaire,  niaient 
paa  été  pf^éeédées  eu  aeeqmpiignées  pa»  une  altération  de 
queiquea-unea,  |u  moins,  de»  fibres  nerwusea  destinées  à 
CM  muselés.  Toutefbfs,  noua  d€|VO|ui  dire  qtie  M.  Mannkoffi» 
dans  des  eaa  de  myélite  aiguë  centrale,  aurait  constaté  que 
lea  nerfs  allant  à  des  muscles  déjà  altérés  d^une  £Eiçon  très- 
appréciable,  étaient  tout  à  fiût  sains,  ou  du  moins  quHIs 
n^offlraient  que  des  altérations  relativement  légères  (3).  Je 
ne  crains  paa  d^aiouer  que  ces  faits  me  paraissent  très« 
douteux. 

MM.  Bayem  et  |iieu?ille  avaient  déjà  employé  l'iode 
métallique  coipme  agent  dSrritation  de  la  moelle  épinière^ 
et  ib  levaient  observé,  à  Taide  fie  ce  procédé  d^eipérimen- 
tatfon,  des  altéintiena  secondaires  des  muscles  (^). 

(1)  JoJTroy.  lAffons  de  la  nY>e(fe  épiniire  chez  un  chien,  pr<^yk%te$  par  âHa» 
tératimikia  eubttanee  de  ht  moeUe  et  t^fecUen  de  UmhKre  diode  dan$  k  (ietu 

^Hktiré,...,  (Cm^t^  m4ut  M  ^  a»fiéi4  df  bH^qfi^  4§79i  fi.  |i|K 

(2)  Cbarcot.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux^  p.  57. 

(8)  Digardin-Beaumetf .  De  la  myélite  aiguë  (thèse  pour  le  conconn  d'agré« 
^fttioB,  Paris,  IS72). 
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On  a  Yu  d'ailleurs,  chez  rhommey  les  lésions  traumatiqnes 
de  la  moelle  épinière  déterminer  one  atrophie  rapide  de 
certains  groupes  musculaires. 

L'atrophie  musculaire  est  aussi  une  suite  fréquente  de 
la  myélite  aiguë  et  de  l'hématomyélie  qui,  le  plus  souyent, 
sinon  toujours,  doit  être  considérée  comme  une  hémor- 
rhagie  compliquant  un  ramollissement  inflammatoire  ou 
autre  de  la  moelle.  C'est  du  moins  l'opinion  exprimée  par 
M.  Charcot,  après  examen  critique  des  faits  de  ce  genre 
publiés  par  plusieurs  auteurs  ;  c'est  aussi  celle  que  M.  Hayem 
a  soutenue  dans  sa  thèse  de  concours  (1). 

Dans  ces  différents  cas,  la  durée  de  la  maladie  est^  d'or- 
dinairCy  trop  courte,  pour  que  les  altérations  musculaires 
soient  bien  prononcées  lors  de  Texamen  nécroscopique. 
Quand  il  y  a  une  survie  de  quelques  jours,  on  voit  la  con- 
traclilité  musculaire  diminuer  avec  une  grande  rapidité. 
Au  bout  de  cinq,  six,  sept  jours,  il  est  parfois  déjà  impos- 
sible de  provoquer,  à  l'aide  des  courants  faradiques  les 
plus  intenses,  des  contractions  dans  les  muscles  dont  les 
ner£s  naissent  de  la  partie  altérée  de  la  moelle  épinière, 
et  ce  caractère  suflBt  pour  montrer  que  la  nutrition  intime 
des  muscles  ne  tarderait  pas  à  être  atteinte,  comme  die  le 
serait  si  ces  nerfs  étaient  coupés  transversalement* 

Mais  ces  faits,  quelque  intéressants  qu'ils  soient,  ne  sont 
pas  aussi  s^ificatifs  que  les  cas  dans  lesqueb  la  lésioa 
(!j  la  moelle  épinière  siège  exclusivement,  ou  princi- 
palement, dans  les  cellules  nerveuses  de  la  substance 
grise  de  ce  centre  nerveux.  Ces  derniers  cas  ont  fourni 
la  preuve  bien  nette  que  ces  cellules  sont  les  véritables 
centres  trophiques  des  nerfe  moteurs  et  des  muscles,  ainsi 

(l;  Hftjrem,  De$  Mmorrhagieê  intra-raehidiennet,  Paris,  1879. 
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qu'on  pouvait  d'ailleurs  déjà  le  déduire  des  travaux  d'Au- 
gustus  Waller. 

Ce  n'est  pas  le  lieu  d'entrer  dans  de  grands  développe- 
ments sur  ce  sujet.  Pour  le  but  que  je  me  propose,  il  me 
suffit  de  vous  rappeler,  eu  quelques  mots,  les  résultats  des 
recherches  faites  dans  ces  dix  dernières  années,  sur  cer- 
taines affections  dont  Tanatomie  pathologique  n'avait  été 
jusque-là  que  très-imparfaitement  connue. 

On  sait  aujourd'hui  que  ]dL  paralysie  atrophique  de  fen-- 
fonce  est  produite  par  une  lésion  de  la  moelle  épinière, 
siégeant  dans  les  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  de 
cet  organe.  Ce  fait  que  nous  avons  constaté,  M.  Prévost  et 
moi,  en  1865,  à  la  Salpèlrière  (1),  a  été  bientôt  confirmé 
par  les  études  entreprises  sur  des  cas  du  môme  genre  par 
M.  Charcot  et  ses  élèves,  par  MM.  Lockart-Clarke  et 
Johnson,  par  MM.  Parrot  et  Joffroy  (2).  Nous  ne  connais- 
sons pas  encore  un  nombre  assez  considérable  de  faits  dans 
lesquels  on  ait  pu  étudier  les  premières  phases  de  la  ma- 
ladie, pour  pouvoir  préciser  le  mode  d'évolution  de  la 
lésion.  MM.  Roger  et  Damaschino  ont  eu  l'occasion  d'exa- 
miner la  moelle  épinière  de  jeunes  enfants  atteints  de  pa- 
ralysie atrophique  et  morts  quelques  mois  après  le  début 
de  l'affection.  Us  ont  constaté  des  indices  évidents  de 
myélite.  L'inflammation  occupait  non-seulement  les  cornes 
antérieures  de  la  substance  grise,  mais  encore  une  partie 
des  fitisceaux  antéro-latéraux  (â).  En  est-il  constamment 

(1)  J.-L.  Prefost,  Observation  de  paraiysie  infantile;  Usions  des  muscles 
et  de  la  moelle  (Comptes  rendus  de  It  Société  de  biologie,  1865,  p.  215). 

(2)  Vojei  les  Leçons  de  M.  Charcot,  sur  les  maladies  du  système  nerveux, 
i874,  p.  162  et  suif. 

(S)  H.  Roger  et  Damaschino,  Recherches  anatomo-pathologiques  sur  la  para- 
lysie spinale  de  Fen fonce  {paralysie  infantile).  (Mémoires  de  la  Société  de 
biologie,  1871,  p.  49  et  suiv.) 
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ainsi  t  Ia  léw»,  «n  #bMl,  esfr*^  tûi^fs  d»  Mlm  i»^ 
flammatoire?  Atteint-elle  toujours  les  faisoeam  Masca  dt 
la  fdoeUe  épÂQièi^,  «o  «M^Mo^e  tetaps  que  tesi  coraea  «ité- 
fieuies  à»  aubstaiK^  gri^pl  C'ait  w  qu'il  «m»  est  iii|M« 
siblô  de  déwder. 

Pour  CQ  qui  «ooeeroe  lest  lésions  ded  faîaMa»  mMérah 
tatéraux,  bous  pouvons  direi  toutefois  que,  lî  ell^a  exîateul 
constamment  dans  la  preuièro  période  de  l^afiectioDy  eUn 
peuwBt  disparaître  sans  laisser  des  traces  bîeii  reeonM» 
safalea.  Tout  au  plus  trouYe^t^ou,  dans  eertaina  eus,  «a  peu 
d'^atropbie  des  parties  antérieures  de  eea  faisoeaux,  kMqu'oa 
fait  rexamen  de  la  moelle,  un  grand  ooaihre  d'anuéet  après 
le  début  des  aeeldeuta. 

On  peut  eueore  se  demander  si  l'^ltératiQii  de  le  sub- 
stance grise  est  toujours  «xçlusifemeut  limitée  à  um 
partie  des  ooraes  antérieures.  Il  est  des  cas,  eu  efiet,  où, 
dans  la  première  période  de  la  maladie^  il  y  a  ooiHdu* 
lement  paralysie  muaoulaire,  mais  euoore  aeestbésîe  Iras- 
prononcée  des  muscles  atteints  et  de  la  peau  die  ré||îoos 
paralysées.  Chez  une  petite  fille  que  j'ai  examinée  quel* 
ques  jours  après  Tinvasion  de  la  maladie,  et  elies  laquelle 
les  muscles  des  deux  membres  inférieurs  ue  m  ODutrao*^ 
talent  point  sous  Vinfluenœ  de  courants  foradiqma  trèe* 
intenses,  ces  courante  ne  déterminaient  pas  la  moindie 
douleur,  et  Ton  pouvait  même  promenor  un  pinceau  élec- 
trique sur  les  différents  pointe  de  la  peau,  saia  praiûquir 
une  sensation  pénible. 

Quant  à  la  nature  de  Taffection,  tous  les  camctères 
symptomatiques  du  début  :  la  fièvre  intense  et  plus  ou 
moins  rémittente  qui  marque  souvent  rinvasioD,  les  dou* 
leurs  accusées  dans  la  région  vertébrale  et  dans  les  régions 
qui  doivent  être  frappées  de  paralysie  ou  qui  le  not  déjà. 
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les  sensatÎQBS  ^  erampes  éproaTée»  quelquefois  pendant 
assez  longtemps  par  les  malades,  avec  ou  sans  retour  de 
la  fièvre  ;  toua  ces  caraetères,  dis-je,  semblent  bien  indi- 
quer qu'il  s'agit  d'une  lésion  inflammatoire  de  la  moelle 
épinière.  Avant  de  connaître  les  résultats  observés  par 
MM.  Roger  et  Damasobîno,  je  décrivais,  dans  mes  cours, 
In  paralysie  atrophique  de  l'enfance  comme  produite  par 
une  afieetion  inflammatoire  de  la  moelle  épinière. 

En  tout  cas,  *^  et  c'est  le  point  important  à  dégi^er  de 
oes  études  sur  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance,  **-  il  y  a 
toujours^  dans  cette  affection,  destruction  des  cellules  ner- 
veuses des  cornes  antérieures,  dans  une  étendue  plus  ou 
moins  grande  de  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière. 
L'altération  de  ces  cellules  prend,  naissance  dès  le  début 
même  de  la  maladie  ;  elle  amène  presque  aussitôt  l'abo- 
lition de  l'activité  physiologique  de  ces  éléments,  et  elle  a 
pour  résultat  constant  l'strophie  des  cellules  qui  ont  été  le 
plus  gravement  atteintes.  C'est  à  cette  altération  qu'il  faut 
rapporter  la  diminution  rapide  de  la  eontractilité,  ainsi 
que  l'atrophie  musculaire  qui  ne  tarde  pas  à  se  montrer, 
et  qui  ofl^re  des  caractères  très-analogues,  sinon  semblables, 
à  ceux  de  l'atrophie  résultant  de  la  section  des  nerfe  mo- 
teurs ou  des  nerfis  mixtes  (1).. 

Une  maladie  tout  à  fait  pareille  à  la  paralysie  atrophique 
de  l'enfance  peut  se  montrer  chez  l'adulte  encore  jeune. 
Elle  offre  les  mêmes  phénomènes  au  début,  c'est-à-dire 
une  fièvre  plus  ou  moins  intense,  souvent  avec  rémissions 

(i)  Dans  certains  cas  de  paralysie  atrophique  de  renfanoe,  Tatrophia  est 
bornée  à  vn  très-petit  nombre  de  muscles.  C'est  ainsi  que  MM.  Prévost  et  David 
ont  publie  récemment  un  fait  très-intéressant  d'atropbie  des  muscles  de  l'émi- 
nence  tbénar,  avec  lésion  limitée  de  la  moelle  épinière  (*)• 

(♦)  J.-L.  Pf«vo»t  et  C.  l>o?id  (ArehiTei  de  physiologie  nonnale  et  pethologiqne,  1874,  p.  595). 
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et  exacerbatioDSy  qui  ont  po  faire  croire,  dans  certaines 
circonstances,  à  Texistence  d'une  fièvre  palustre  ;  elle  pré- 
sente  la  même  marche,  donne  lieu  aux  mêmes  altérations 
fonctionnelles  et  structurales  des  muscles,  et  elle  est  pro- 
duite par  la  même  lésion. 

C'est  encore  une  lésion  du  même  genre  que  Von  trouve 
dans  les  cas  ai  atrophie  musculaire  progressive.  Tandis  que, 
dans  la  paralysie  alrophique  de  l'enfance,  la  paralysie, 
d'abord  très-étendue  relativement,  cesse  peu  à  peu,  ou  assez 
rapidement,  dans  certaines  des  parties  primitivement  at- 
teintes, et  se  restreint  à  un  nombre  plus  ou  moins  considé- 
rable de  faisceaux  musculaires  ou  de  muscles  qui  sont 
condamnés  à  s'atrophier ,  et  dans  lesquels  la  contracti- 
lité,  dès  la  première  période  de  la  maladie,  ne  peut  plus 
être  mise  en  jeu  au  travers  de  la  peau  à  l'aide  des  cou- 
rants faradiques,  —  on  voit,  au  contraire,  dans  l'atrophie 
musculaire  progressive,  les  muscles  s'atrophier  peu  à  peu 
dans  les  parties  du  corps  qui  sont  successivement  envahies. 
Les  muscles  ne  sont  point  brusquement  paralysés  comme 
dans  l'atrophie  musculaire  infantile  ;  leur  contractilité  ne 
s'est  pas  réduite  au  minimum,  au  bout  de  quelques  jours, 
comme  dans  cette  maladie;  mais  ils  se  détruisent,  faisceau 
par  faisceau,  fibre  par  fibre,  et  la  paralysie  est  propor- 
tionnelle à  l'atrophie  ;  elle  en  est  la  conséquence,  au  lieu 
de  la  précéder  (l). 

Dans  cette  aifection,  les  cellules  de  tel  ou  tel  groupe  des 
cornes  antérieures  se  détruisent  successivement,  et  l'allé- 


(i)  C'est  là  la  règle  générale,  liait,  dans  quelifaes  cas,  oa  observe  une  marche 
un  peu  différente,  en  ce  sens  qne  raffaiblissement  paralytiqoe,  tovl  en  ayant 
lien  d'une  façon  progressive  et  parfois  rapide  dans  les  muscles  sacceasiTenent 
atteints,  peut  précéder  immédiatement  le  travail  d*atrophie  des  biscesu 
musculaires. 
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ratioD  des  muscles  est  le  résultat  de  Tabolition  progressive 
de  Taclivité  physiologique  de  ces  éléments.  L'anatomie 
pathologique  des  lésions  de  la  moelle  est  encore  imparfai- 
tement connue  :  on  ne  sait  pas  encore  nettement  quel  est 
le  processus  morbide  qui  a  pour  résultat  la  destruction  des 
cellules  des  cornes  antérieures  de  la  substance  grise.  On 
ignore  les  variétés  que  peut  présenter  l'étendue  de  ce  tra- 
vail pathologique.  Les  contractions  fibrillaires  ou  fasci- 
culaires,  qui  ne  font  jamais  défaut  dans  les  muscles  en  voie 
d'atrophie,  ne  peuvent  pas  autoriser  à  regarder  ce  travail 
comme  étant  de  nature  irritative,  inflammatoire.  Il  faut 
plutôt  rapprocher  ces  sautillements,  ces  palpitations  des 
fibres  et  des  faisceaux  musculaires,  des  oscillations  paraly- 
tiques que  présentent,  ainsi  que  Tout  démontré  M.  Brown- 
Séquard  et  M.  Schiff,  les  muscles  dont  les  nerfs  sont 
coupés.  Mais,  d'autre  part,  il  n'est  pas  rare,  quoi  qu'on 
en  ait  dit,  d'observer,  chez  les  individus  affectés  de  cette 
maladie,  des  sensations  pénibles,  et  même  des  douleurs, 
tantôt  peu  intenses,  tantôt  assez  vives,  parfois  fulgurantes, 
surtout  dans  les  diverses  régions  où  se  produit  l'atrophie. 
Or,  de  pareils  phénomènes  semblent  bien  des  indices  d'un 
état  d'irritation  intra-méduUaire.  Il  y  a  donc  des  recherches 
à  faire  pour  arriver  à  dissiper  les  obscurités  qui  enve- 
loppent encore  différents  points  de  l'anatomie  patholo- 
gique de  l'atrophie  musculaire  progressive.  Le  point  qui 
a  été  mis  entièrement  hors  de  doute  est  toutefois  très-im- 
portant; c'est  que  l'atrophie  des  muscles  est  produite  ici, 
comme  dans  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance,  par  une 
destruction  des  cellules  de  tel  ou  tel  groupe  de  cellules 
des  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  de  la  moelle 
épinière. 
On  a  constaté  cette  même  lésion  des  cellules  dans  les 
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cas  de  paraiysie  ffénérale  spmtle  de  l'adulte^  aflfectkMi  pro- 
dttite  par  Ane  myélite  eestimle  qui  ettvaM  çà  ^  là  les 
oortfesmténenras  de  k  sobslaDoe  grâe,  et  détruit  les  cel- 
laies  «erveuses  de  ces  <M>raes%  Ce  travail  Hiorbide  a  fpour 
coiteéqweiioe  Taffiiiblisseiiiefil  plus  <mi  «eios  r^Mde  de  la 
oototraettlké  dus  tes  rausdlesdoBt  les  eerfe^mitet  relatîoy 
avec  les  celMes  netveaaes  atteMles  et  uâe  «tr(^e  ^a^ 
gressive  de  ces  iMEBdkes  (i  ) . 

Il  en  est  de  nème  dam  raSeelîoii  nédullaire,  ai  Imm 
décrite  par  M.  €iiaroot,  sras  le  non  de  sclérose  s^ti^iirifue 
des  faisceaux  latéraux,  afieetîm  dam  laquelle  le  froeesaus 
Biorbîde,.  né  dans  oes  fiftiseeaux,  tend  à  envàlitr^  dMs  telle 
ou  teik  partie  de  la  moeBe  épînîèpe,  et  autteut  d«M  k 
fégtaii  supérieure  de  œt  ongauei,  «t  dans  le  bulbe  raoki- 
dieu,  les  celhles  des  foyers  d'orîginè  4e»  neufs  «soteurs  ra- 
cbidîeas  et  bulbaires.  Cette  teadauce  à  reMaàissMmat 
des  cornes  antérieirres  de  ht  subritanee  frise  de  la  laoelle 
Minière  «  été  observée  pawitteineurt^  tsemne  le  iak  le^ 
marquer  M.  (%af  cot,  dans  quelques  «as  de  adéroM  dasMa^^ 
danto  "de  ces  «tèmes  farisceauK  latéNmx>  tet  «ème  daus  d» 
eus  de  wtérose  des  faisoea»^  pesténeurs  («laxîelMonotric^ 
progressive).  Mais  œ  fait  n'a  él6  eeniMé  ^efsè  dais  sm 
tfèsHpetft  muriiro  de  œs  vanétés  des  wléroses  <|ue  aous 
aven  oeumées^  M.  Gfaarcet  «t  md,  sàUrases  $jfsiiima§Ê§msê 
de  la  moelle. 

£i^,  je  -dois  oiter  encore,  eoisnie  un  «des  types  les  )4us 
intéressants  de  oes  lésions  de  oelfades  ner^'evses,  qui  «b^ 
traînent  raAropbie  ties  musdes  <)orres|poiidails^  k  pœmljfsit 


(1)  De  p^tcQb  efifeto  se  muufettent  encore  ^aat  ém  tm  oà  àm 
la  moelle  épinière  deviennent  le  point  de  départ  d'un  travail  phlegmasâqoc, 
qui  peut  détruire  les  cellules  des  cornes  antérieures,  dans  une  éfendoe 
(m  aolBS  gmda  de*oe  eanlre  Mpf««i. 
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laMo-glossiHlaryrtfféè.  M.  Gbarcot,  en  effiel^  4  {^roHvé 
que,  èaos  cette  liffiMilioA^  ii  >f  «  deatructîoA  ^<fx)^livi|m 
des  cellules  du  noyau  d'origine  des  nerfs  hypogloBses, 
et  ^)  ^  mite 9  il  se  {produit  utiè  atrojMe  lAus 
on  iMîM  ^^twMKcée  des  faMceatix  musoHlaîiw  4e  kt 
langue. 

Tous  <o0ft  liito  réûttis  «ûHstiMMit  un  ensàMMe  fti^irtttit 
de  preiiivé^  ifA  «te  petat  fâisMf^^tcffli  «doute  «a!r  la  réalité 
du  rftle  ^  remi^sHéM  lei  oéttytes  d'erigine  des  fibres 
motfiœ^,  ^ee^mme  entres  tnyphîqoes  4d  ms  fibros  «t  4es 
feisoeauic  ta^scAiteinBs  auxqiMÂs  «Mes  se  rendent. 

Pd>ùr  1^  qn\Mi  y  réiédiisses  où  voit  ^e  cette  inflifenoe 
des«6M«Âes  nehrMMs  rmlncM  B'exerœ  éirecteKiyeM  sur  les 
neift  Moteurs  fet  mt  te  muscles,  ^  non  pal*  l'întemédîaii^ 
des  fibres  ^râsomiotrrtie».  I^s  tee  ^fMMédonfs  ««0uH6  ^èeiiiïée 
soit  iiMtfdttii^fM*,  ^soit  èkpéHttwilitêle,  ijtA  noM  doBM  4e 
droit  4%diMIIM  iq[tte  kis  iî)res  Vâse^mofrices  soient  M  rê* 
httioti  #wc«e  nvè^  les  ceUâles  des  eoraes  nntériettres  de  la 
subslawoe  fçtfee.  D^Mre  part,  les  libres  vasoHfioirices 
destiiMesii<ix  mn^les  d'^Hie  Mgicbdu  corps  ontceHlaiim- 
imnl,  en  )^alNte  du  tteiH»,  «Ae  Brigitte  très^dilFéreate  <d6 
oeKe  iea  fibres  Metnees  qai  v<M  yËineï^r  ces  «aitasele», 
Pi-eMDs>  fMMr«Miii|)tos  leftw^yselesdes  BMftibttesfesiérieur». 
L'eipérimentalion  établit  qu'un  certain  nombre  des  fibres 
vaso-tixefrioeâ,  deslStaiêdi^^  ces  tnusdes,  AafSsËtal,  par  llïrter- 
médiairedu  $ympatbi<{tie,  â'une  région  de  la  moelle  épi- 
nière,  Bîtuée  mt-dessds  <dn  •Hea  d^origfne  des  'filsfres  <d66 
nerfs  sciatiques.  1&  donc  tous  les  muscles  des  mem1}res 
pofitérieim  sWopliîeit,  far  suite  d'une  <lési<m  leoa4is6e 
dans  la  iscAlstMiQâ  grise  de  la  région  Ibmliaire  dé  là 
moelle  âpinièroi  il  est  ciairi  ^en  dehcM^  de  toute  4wlre 
considération,  que  cette  atrophie  totale  ne  pourrait  fts 
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être  attribuée  exclusiyement  à  la  paralysie  des  fibres 
sympathiques  qui  se  distribuent  aux  vaisseaux  de  ces 
muscles  (1). 

Ce  que  j'ai  dit  à  propos  de  l'opinion  des  physiologistes 
et  médecins,  qui  pensent  que  Tatrophie  musculaire  rapide» 
produite  par  les  lésions  des  nerfs  moteurs,  dépend  de 
l'irritation  dont  ces  cordons  deviendraient  alors  le  si^e, 
s'applique  très-exactement  aux  faits  dans  lesquels  l'atrophie 
a  pour  cause  une  altération  des  cellules  des  cornes  anté- 
rieures de  la  substance  grise.  Quoique  l'existeuce  d'un 
travail  irritatif  intra-médullaire  soit  incontestable,  ou  au 
moins  très-vraisemblable,  dans  certaines  des  cat^ries  de 
faits  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  rien  ne  proute 
que,  même  dans  ces  cas,  les  altérations  des  musdes  se 
produisent  sous  l'influence  de  l'irritation  des  cellules  ner- 
veuses, situées  dans  la  région  où  ce  travail  évolue.  Les 
altérations  nerveuses  et  musculaires,  observées  dans  ces 
cas,  ne  se  distinguent,  par  aucun  caractère  essentiel,  de 
celles  qui  se  produisent  sous  l'influence  de  la  simple  sec- 
tion des  nerfs.  Il  est  donc  probable  que  c'est  Tabolition  de 
l'activité  physiologique  de  ces  cellules  et  non  leur  irrita* 
tion,  qui  détermine  les  lésions  de  la  paralysie  atrophique 
de  l'enfance,  de  l'atrophie  musculaire  progressive,  etc. 

(i)  Les  faits  de  pmdysie  atrophique  de  l'enfuice  et  ceiu  d'atropUe  nvcs- 
laire  progressive  sont  très-intéressants,  au  point  de  Tue  de  U  questioB  de  l'on- 
gine  des  fibres  nerreuses  Taso-motrices.  J*ai  d^à  dit  (t.  I,  p.  222)  qne  !*•■  m 
troufe,  dans  les  aas  de  ce  genre,  anoiiue  modification  constante  de  la  drenb- 
tion  dans  les  régions  atteintes.  La  coloration  de  la  peao,  Tétat  des  vaisscaax 
cutanés  ou  sous-cutanés  reconnaissables  à  la  Tue^  offkvnt  d'ordinaire,  dans  ces 
régions,  des  caractères  entièrement  normaux.  Il  en  est  ainsi,  mêma  dans  ks 
eu  tout  à  fait  récents  de  paralysie  atrophique  de  Tenlance.  On  peut  condnn 
de  là  que  les  fibres  nerreuses  faso-motrices  ne  prennent  pu  origine  dans  ks 
cellules  nerveuses  du  cornu  antérieuru  de  la  substance  grise  de  la 
épinière. 
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Les  lésions  de  la  moelle  épinière  ne  produisent  pas  seule- 
ment de  l'atrophie  des  nerfs  et  des  muscles;  elles  peuvent 
donner  lieu  à  des  altérations  de  la  peau  et  des  tissus  sous- 
jacents.  Parmi  ces  altérations,  les  plus  graves  sont  les 
eschares,  qui  peuvent,  après  avoir  détruit  la  peau  et  le 
tissu  cellulaire  sous-jacent,  devenir  de  plus  en  plus  pro- 
fondes, et  s'étendre  ainsi  jusqu'aux  os.  Cette  complica- 
tion est  assez  souvent  la  cause  de  la  mort  :  elle  s'observe 
surtout  dans  les  cas  de  lésions  brusques,  ou  à  marche 
rapide;  dans  les  cas,  par  exemple,  de  lésions  traumati- 
ques  (blessures  par  instruments  piquants,  par  armes  à  feu, 
écrasement,  fracture  ou  luxation  des  vertèbres),  dans  ceux 
de  myélite  aiguë  et  d'hémato-myélie.  Ces  eschares,  lors- 
qu'elles se  forment  à  la  suite  de  lésions  qui  intéressent  la 
moelle  épinière  dans  toute  son  épaisseur,  ou  au  moins  la 
substance  grise  des  deux  moitiés  de  l'organe,  siègent  d'or- 
dinaire sur  la  région  sacrée,  et  elles  apparaissent  souvent 
très-peu  de  jours  après  le  début  de  la  maladie,  ou  après  le 
moment  où  a  eu  lieu  le  traumatisme  :  elles  peuvent  exister 
déjà  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours  (1).  Le  développement 
et  les  progrès  de  ces  eschares  s'opèrent  avec  une  grande 
rapidité.  M.  Charcot  adopte,  pour  désigner  ces  lésions  à 
marche  accélérée,  l'expression  de  décubitus  aigu^  proposée 
par  M.  Samuel.  Celle  expression  comble  évidemment  une 
lacune  de  notre  langage  médical,  en  ce  qu'elle  désigne 
non  pas  seulement  la  plaque  de  sphacèle  qui  se  forme  sur 
certains  points  du  corps,  mais  encore  le  travail  morbide 
qui  précède  et  engendre  la  formation  de  cette  plaque.  Ce- 
pendant, à  cause  du  double  sens  du  mot  décubitus  et  de  son 

(I  )  «  Sir  R.  Rrodie  a  tu  le  talon  commencer  à  se  gangrener,  Tingt-quatre 
j»  bcun*f  après  une  lésion  du  rachis.  »  (Brown-Séquard,  Journal  de  la  physio- 
logie de  rhomme  aides  animaux,  1859»  p.  114.) 
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emploi  si  fréquent,  ça  pathologie  g^p.^rale  et  en  clînîqap, 
pour  indiquer  l'attitude  ^es  valadçs  çoiuçhéa,  jç  croîs  quil 
vc^udrait  piiçu^  nç  pas  s*en  servir,  lo^u'il  s'agit  de  ta  fo- 
mention  rapi^dç  ^es  esphares,  çt  les  wots  sphacèle  aigu,  ou 
eafihare  çiffiS  ^  malgré  leur  cléfectugi^ité,  mo.  paraisseut 
pr^fôrftbtes. 

J'sii  dit  que  les  escHares,  qui  se  produisent  4^09^  le  cours 
des  affections  ou  des  lésions  traums^tiques  ^9  la  moelle,  se 
forment  ordinairement  sur  la  r^ion  sacr^  ;  il  faut  ^jouter 
qu/elles  peuvent  se  produire,  et  se  prQduisept  souvent,  sor 
d'autres  points  du  corps,  en  particulier  sur  les  régions  tro- 
chantériennes.  Elles  peuvent  appart^tlre  aussi  au  niveau  des 
talons,  des  mallédes,  surtout  des  ^natléoles  internes,  au 
niveau  soit  4es  épines  iliaques  intérieures  et  supérieures, 
soit  de  lit  ppinte  des  omoplates,  et  dans  différents  autres 
points  du  corps,  pour  peu  que  ces  points  soient  exposés 
fi  une  pression,  quelque  légère  qu'elle  soit. 

Je  dois  encore  vous  rappeler  que,  dans  les  cas  de  lésion 
traumatique  d'une  moitié  de  la  moelle,  avec  bémipara- 
plégie,  les  escbares  se  montrent  surtout,  comme  M.  Brown* 
Séquard  Tt^  fait  voir  pour  les  animaux,  et  comme  le  note 
M.  Cbarcot  pour  l'homme,  sur  la  fesse  du  c6té  opposé  au 
siège  de  la  lésion,  par  conséquent  sur  le  côté  dont  le  mou- 
vement n'est  pas  paralysé,  mais  dont  I4  sensibilité  est  plus 
ou  moins  affaiblie.  Vous  n'ignorez  pas,  en  effet,  que,  dans 
ces  sortes  de  cas,  s'il  s'agit  d'une  lésion  de  la  partie  infé- 
rieure de  la  région  cen  icale,  ou  de  la  partie  supérieure  de 
la  région  dorsale  de  la  moelle  épinière,  on  constate  une 
paralysie  du  mouvement,  avec  conservation   ou  mém<> 
exagération  de  la  sensibilité,  dans  le  membre  du  oVt' 
correspondant  au  siège  de  la  lésion,  et  une  parah'sie  plu^^ 
ou  moins  marquée  de  la  sensibilité,  avec  conservation  du 
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mouyproent  volontaire,  dans  le  membre  et  la  partie  Infé- 
rieure du  tronc  du  côté  opposé. 

Doit-oa'allribuer  la  for^palion  des  çschares,  dan§  ces  dif- 
fi?rents  cas,  à  un  trouble  de  l'appareil  vaso-moteur,  et 
particulièrement  à  un  affaiblissement  paralytiguQ  des  nççfs 
vaso-moteurs  du  côté  où  apparaissent  ces  complications?  Les 
faits  que  je  viens  de  ^appeler  en  dernier  lieu  doivent  faire 
complètement  repousser  cette  interprétation.  Dans  le  cas 
d'hémjparaplégie,  c'est  en  effet  du  côté  de  la  lésion  de  la 
moçUe  épinière  que  les  vaisseaux  des  parties  inférieures  du 
corps  sont  paralysés  ;  c'est  le  pied  de  ce  côté  qui,  dans  les 
expériences  sur  les  animau5i;,  offre  une  température  plus 
élevée  que  dans  l'état  normal  ;  c'est  donc  sur  la  fesse  de 
ce  côté  que  devrait  se  fornier  Tesçhare,  si  sa  production 
dépendait  de  la  paralysie  vaso-motrice,  déterminée  par  la 
lésion  médullaire. 

Mais  i'apparçil  vaso-moteur  se  trouve-t-il  entièrement 
mis  hors  de  cause  par  ces  faits  remarquables  ?.  Il  faut  ici 
faire  de  sérieuses  réserves  ;  car,  ainsi  que  nous  l'avous  vu 
dans  une  de  nos  précédentes  leçons,  il  semble  y  avoir,  dans 
tes  cas  de  lésion  unilatérale,  de  L3  rnoelle,  abaissement  de 
ferapérature  dans  le  membre  dg  côté  opposé  à  ^  lésion  ; 
et,  soit  que  cet  ab^aissement  ait  pour  cause  uqc  excitation 
de§  vasp-njotçurs  du  côté  où  il  existe,  soit  qu'il  dépende 
d'une  sorte  de  dérivation  dq  sang  aortiqi^Q.  çlçstiné  à  ce 
membre  et  pénétrant  en  dIus  grapde  aJbojRdançe  d,9^9s  les 
vaisseayx  dilatés  du  membre  correspondant  à  1^  lP^Qi;i.»  qp 
comprçnd  que  la  lésion  înédullaire  peut  avoir  unp  certaine 
influence  modiGcatricç  sur  Içt  circulation  di^  membre  du 
côté  opposé  ^  la  lésion.  I^ais^  en  tout  cas,  çetlç  influence 
ne  pourrait  avoir  qu'une  bien  faible  part  dans  le  méca- 
nisme de  la  production  des  eschares  dont  il  s'a(;it  ;  si  toute- 
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fois  il  est  bien  prouvé  que,  dans  les  cas  eu  question,  la 
paralysie  vaso-motrice  reste  limitée  au  membre  qui  cor- 
respond à  la  lésion  médullaire,  et  ne  dépasse  pas  la  ligne 
médiane. 

M.  Brown-Séquard,  cependant,  considère  l'appareil  vaso- 
moteur  comme  jouant  un  rôle  important  dans  la  production 
des  eschares,  qui  se  manifestent  dans  les  cas  de  lésions  de 
la  moelle  épinière.  Pour  lui,  ces  lésions  détermineraient  la 
formation  des  eschares,  «  principalement  eu  excitant  une 
»  contraction  persistante  dans  les  vaisseaux  sanguins  des 
D  parties  dont  la  nutrition  est  altérée  (1)  ».  Si  les  faits 
d'bémiparaplégie,  avec  formation  d'eschare  au  sacrum, 
du  côté  opposé  à  la  lésion,  peuvent  prêter  un  semblant 
d'appui  à  cette  hypothèse,  elle  s'accorde  moins  avec  les 
cas  où  une  plaque  de  sphacèle  se  produit  chez  des  ma- 
lades atteints  de  parapli^e  complète  ;  car,  dans  certains 
de  ces  cas,  il  semble  y  avoir  une  dilatation  vasculaire  dans 
toutes  les  parties  paralysées. 

Cette  hypothèse  n'est  d'ailleurs  qu'une  déduction  d*une 
théorie  plus  générale,  proposée  par  M.  Brown-Séquard,  et 
reproduite  par  lui  en  diverses  circonstances  (2).  D'après  cet 
éminent  physiologiste,  toutes  les  lésions  cutanées  et  muscu- 
laires, à  évolution  rapide,  qu'on  observe  à  la  suite  des 
lésions  des  centres  nerveux,  seraient  des  résultats,  non  de 
l'affaiblissement  de  l'activité  fonctionnelle  de  ces  centres, 
mais  bien  de  leur  irritation.  Or,  je  dois  rappeler  ici  ce  que 
j'ai  dit  à  propos  des  effets  produits  sur  la  peau  ou  sur  les 
muscles  par  les  lésions  des  nerfs.  Les  ulcérations,  les 
escbares  de  la  peau,  l'atrophié  des  nerfs  et  des  muscles, 
sont  d'autant  plus  rapides  que  les  lésions  des  nerfr  ont 

(1)  Brown-Séquard,  Leçons  sur  les  vaso-moteurs..,,  1872,  p.  74» 

(2)  Bruwn-Séquard|  hc,  dU,  p.  74. 
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plus  complètement  interrompu  la  continuité  de  ces  cor- 
dons nerveux  :  il  n'est  guère  possible  qu'il  en  soit  autre- 
ment pour  les  effets  des  lésions  des  centres  nerveux;  il 
est  probable  qu'ils  sont  d'autant  plus  marqués  et  rapides 
que  Tabolition  de  l'activité  des  cellules  est  plus  complète 
et  plus  prompte. 

Le  mécanisme  de  la  production  des  eschares  aiguës,  dans 
les  cas  de  lésions  de  la  moelle  épinière,  est  extrêmement 
obscur.  Il  y  a  toutefois,  dans  tous  les  cas,  une  particularité 
qui  me  paratt  avoir  la  plus  grande  importance,  c'est  la 
diminution  ou  l'abolitiou  de  la  sensibilité  dans  les  parties 
où  se  forment  ces  sphacëles.  C'est  une  condition  qui  ne 
parait  faire  défaut  dans  aucun  cas,  et  il  est  impossible  de 
la  négliger  entièrement  dans  l'étude  de  ce  mécanisme. 
L'insensibilité  de  la  peau  et  des  parties  profondes  doit  jouer 

.  forcément  un  certain  rôle  :  le  patient  n'est  plus  averti, 
par  aucune  sensation,  des  troubles  circulatoires  et  nerveux 

'  déterminés  par  la  pression  persistante  sur  les  mêmes  points 
du  corps  :  la  circulation  peut  s'embarrasser  dans  ces  points  ; 
une  irritation  causée  par  celte  même  pression  peuty  nattre, 
et  déterminer  des  effets  spéciaux  dans  ces  régions,  oijI  la 
circulation  s'effectue  d'une  façon  défectueuse,  ou  même 
est  plus  ou  moins  interceptée.  Je  sais  bien  que  rien  de  sem- 
blable ne  se  produit  dans  des  cas  où  Tanesthésie  paratt  être 
plus  complète  encore,  dans  certains  cas  d'hystérie,  par 
exemple.  Mais  est-on  en  droit  de  comparer  ces  deux  sortes 
de  faits? 

U  faut  bien  noter  que,  dans  la  plupart  des  cas  de  pro- 
duction d'eschare  sous  l'influence  de  lésions  médullaires, 
il  y  a  aussi  dans  les  points  où  se  forment  ces  eschares, 
comme  d'ailleurs  dans  tous  les  autres  points  des  parties 
paralysées,  un  trouble  de  la  circulation,  engendré  par  la 
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paralysie  (ies  vaso-moteurs.  Si  les  faits  d'hémiparaplégie 
semblent  faire  exception,  il  convient  de  noter  pourtant 
que,  cbez  Thomme  du  moins,  d'apràs  les  cas  colligés 
par  M.  tiiarcot  (i),  rescbare,  tout  en  s'étendant  sur  la 
lesse  du  côté  non  paralysé,  occupait  aussi,  le  plus  souveot, 
le  côté  paralysé  de  la  région  du  sacrum,  et  avait  peut- 
être  alors  débuté  dans  cette  région.  D^autre  pari,  comme 
je  le  disais  loiit  à  l'heure,  il  n*est  pas  certain  que  les 
troubles  vaso-moteurs  dus  à  la  lésion  traumatique  de  la 
moelle  aient  été,  dans  ces  cas,  strictement -limités  par  le 
plan  médian  antéro-postérieur  du  corps  :  ils  peuvent  dé- 
passer suIBsamment  ce  plan,  pour  s'étendre  jusqu'à  la 
fesse  du  côté  opposé,  et  donner  ainsi,  en  partie,  Tex pli- 
cation  des  escnares  qui,  comme  dans  le  cas  de  MM.  Joflby 
et  Solmon,  se  produisent  sur  cette  fesse,  à  une  certaibe 
distance  au  sacrum  (2). 

L'affaiollssement  de  la  sensibilité,  la  paralysie  plus  ou 
moiils  marquée  des  nerfs  vaso-moteurs,  ne  sont  pas,  d*ail- 
leurs,  suivant  toute  vraisemblance,  les  seules  conditiooi 
prédispo&ntes  qui  entrent  en  jeu  dans  le  mécanisme  de  la 
production  des  eschares  aiguës.  Je  ne  dis  rien  du  contact 
de  l'urine,  des  matières  fécales  :  ce  sont  là  des  circonstances 
ac^uvadtes,  mais  accessoires,  puisque  les  eschares  peuvent 
se  montrer  dans  des  points  du  corps  qui  ne  sont  pas 
exposés  à  ce  contact.  Il  faut,  au  contraire,  tenir  compte  de 
Taffaiblissement  de  TinQuence  tropbique  exercée  proba- 
blement sur  tous  les  tissus  par  les  centres  nerveux,  affai- 
blissement  tenant,  dans  le  groupe  particulier  de  faits  que 
nous  étudions,  à  la  lésion  de  la  substauce  grise  de  la  u)oolle, 

(i)  J-ll.  Charcot,  loc.  cit. 

(2)  JDah>y  et  Solmon.  P/ate  de  ta  môeUe  épmSite  dûtu  ia  régi<m  donêk 

(Compas  renUtti  <le  la  Société  de  biologie^  i87i,  p«  20}. 
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où  bien  à  l'intérrû]i)tïoti  des  libres  riéWeiises  par  Tinldrihé- 
diaî^e  déàjcréllés  s'ëxér'cè  cette  influehce. 

Nous  avons  déjà  dît  Ijue  Vhypothêsé  tjui  suppose  Vfexis- 
tièiïCléi^  fibrës partroillifeVéà,  destinées  à  côiiduîb  l'in'flilbnce 
lir'o^fiîque  deiô  centres  nerveux,  bst  entièrement  dépoiiWue 
de  basé.  Lès  jpireûVes  ^ue  M.  Samuel  u  allégées,  à  Tàppui 
de  cette  hy)^blhèsiè,olil  été  réfutées  d'ûbe  façon  ^iéremploire. 
Je  we  puis  pàà  m*a^tei^  ici  à  vous  fâiire  connattl-e  tes  argu- 
ments dé  M;  Samuel  et  te  objections  à  i'aidé  diesquelles  ou 
tes  atbmbattus.  Vous  It^oUvferez,  du  reste,  un  aperçu  dfe  la 
ihéorïé  de  té  inédeclh  dans  lés  teçoris  dô  M^  tharcot  (1  j. 
Je  netlrôfe  j[)aà  à  rëxfeteufce  dëâ  prëtébdtrs  tterfè  triàpliiqiiéà. 
Les  îàîts  pathologiques  léndeiit  à  démobtref  qu'e  HnA  uenee 
tropbiqilé  deè  fcebtréâ  rierveUx  Btit*  Ites  bdliscrés  est  trabs- 
mise  à  ces  organes  par  les  fibries  motrices  élles-niémës.  Ëh 
effet,  je  votre  râppeïaîs,  il  y  à  peu  d'i'nâtaùts,  que  Ittfcsque 
les  (Jéllulésdé^  comeîi  antérieurs  s'atrophient,  les  faisceaux 
mûsculaibes  'sbblssent  bôrisianihicnt  Une  Atrophie  cobsécu- 
tive,  précédée  piir  Ubé  altération  de  biémé  bioilibré  dans  lés 
Qbk^eii  n1btHce!s  qui  les  innervent.  Ce  serait  là  un  argument 
prouvant,  d'Une  ibanièré  absolument  décisive,  que  Tin- 
fluéncé  Irophiqùe  des  centres  nérvéuk  s^étérée  siir  lies 
muscles  ^àr  Vinteryftédiàîre  de's  fibres  nerVieusés  taolHc^, 
si  Tod  tae  pouvait  pas  supposer  qûé  Tes  cellules  dés  à)tbés 
antéHeures  donnent  origine,  héU  pas  sebîémehl  à  des  fibres 
iiiolilceîi,  niais  encore  à  des  fibi^s  ttérVeusés  trophiïjùés. 
Mais  ce  séWll  là  encore  une  hypothèse  jgi'âtuité,  imàgîh'éé 
uniquement  pour  les  besoins  dé  la  tabâié,  et  noUs  he  )j>où- 
vons  lui  àtcôMer  aucune  vateUr. 

Je  suis  très-porté  à  croire  aussi  que  les  centres  nerveux 

(i)  J.-M.  Cbarcot,  ((k,  cit.,  p.  133. 
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exercent  leur  influence  trophique  sur  les  autres  tissas,  fttr 
les  fibres  nerveuses  qui  mettent  ces  tissus  en  communi- 
cation avec  eux.  La  transmission  de  cette  influence  s*opère, 
pour  certains  tissus,  par  les  fibres  du  grand  sympathique  ; 
pour  d'autres,  par  les  fibres  sensitives.  C'est  par  ces  der- 
nières fibres,  sans  doute,  que  s'exerce,  en  partie  du  moins, 
l'influence  des  centres  Derveux  sur  la  nutrition  intime  de 
la  peau  ;  mais  les  fibres  sympathiques  concourent  aussi, 
vraisemblablement,  à  transmettre  cette  influence,  parce 
que  la  peau  contient  des  tissus  innervés  par  ces  fibres. 
L'affaiblissement  de  l'influence  trophique  des  centres  ner- 
veux  me  paraît  favoriser  le  développement  des  àmrs» 
affections  cutanées  que  l'on  observe  chez  les  sujets  qui 
sont  atteints  d'une  lésion  de  ces  centres  ou  des  nerb, 
soit  sensitifs,  soit  mixtes  (1). 

Mais,  pour  revenir  aux  eschares  qui  se  montrent  cbei 
les  malades  atteints  d'affection  de  la  moelle  épinière,  je 
crois  que  la  véritable  cause  déterminante  est  la  pression 
subie  par  les  parties  sur  lesquelles  elles  se  forment,  pression 
qui  n'éveille  aucune  sensation,  qui  ne  provoque  aucun 
mouvement  réflexe,  et  à  laquelle,  par  conséquent,  le 
patient  ne  s'efforce  pas  de  se  soustraire.  Gela  me  parait 
incontestable  pour  les  eschares  des  r^ons  postérieures  du 
corps  ;  cela  n'est  pas  douteux  non  plus  pour  les  eschares 
des  malléoles,  des  orteils,  etc.  Les  cas  dans  lesquels  la  for- 
mation des  eschares  ne  semble  pas,  au  premier  coup  d'ceil, 
pouvoir  s'expliquer  ainsi,  sont  absolument  exceptionnels; 
et  alors  il  faut  se  demander  si  la  pression  qui,  d'ordi- 
naire, s'exerce  sur  les  parties  molles,  peau  et  tissus  sous- 

(i)  J.-M.  Charcot,  loe»  cit.,  p.  20  et  suit.;  p.  67  et  coït.  —  Vojn  an» 
L.  Couybfl»  Des  trcubîe$  irophiquet  consécutif^  aux  linom  irawmaHqmei  éf  k 
moelie  et  des  nerflt  (Thèse  inaugurale,  Paris,  1871). 
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jacents,  non-seulement  de  l'intérieur  à  l'extérieur ,  par  le 
poids  du  corps,  mais  encore  de  l'extérieur  à  l'intérieur, 
par  le  lit  sur  lequel  s'appuie  et  pèse  le  corps,  ne  peut  pas, 
dans  ces  cas,  s'être  faite  surtout  de  l'intérieur  à  l'extérieur, 
par  des  saillies  osseuses,  par  exemple.  Chez  les  œbayes, 
des  ulcérations  et  des  eschares  se  montrent  parfois,  comme 
l'a  fait  voir  M.  Brown-Séquard,  à  la  suite  de  lésions  mé-^ 
dullaires,  sur  les  parties  supérieures  des  membres  posté- 
rieurs, sur  les  régions  trocbantériennes,  au  pourtour  de 
l'anus,  c'est-à-dire  dans  des  points  qui,  tout  d'abord^  ne 
paraissent  supporter  aucune  pression  chez  ces  animaux  (1)  ; 
mais  je  dois  dire  que,  dans  tous  les  cas  de  ce  genre  que 
j'ai  eus  sous  les  yeux,  il  était  évideut  que  ces  points  de  lia 
peau  avaient  pu  être  comprimés,  soit  sur  le  sol,  à  cause 
de  l'attitude  imposée  à  l'animal  par  la  lésion  des  centres 
nerveux,  soit  de  dedans  en  dehors,  par  des  parties  osseuses 
devenues  saillantes,  en  conséquence  de  l'amoindrissement 
extrême  du  volume  des  masses  musculaires  des  régions 
correspondantes. 

Les  eschares  à  marche  rapide  ne  se  produisent  pas  seu- 
lement dans  le  cas  de  lésion  traumatique  de  la  moelle,  de 
myélite  aiguë  centrale,  d'hématomyélie,  etc.;  on  les 
observe  encore  dans  certains  cas  d'affection  de  l'encéphale^ 
surtout  dans  les  cas  d'hémorrhagie  cérébrale  et  de  ramol- 
lissement du  cerveau  :  elles  peuvent  avoir  lieu  aussi,  d'après 
M.  Charcot ,  qui  en  a  fait  une  étude  très-intéressante, 
dans  descas  d'hémorrhagie  méningée,  de  pachyméningite, 
de  tumeurs  cérébrales,  d'encéphalite  consécutive  à  une 
blessure  par  armes  à  feu  (2).  On  voit,  à  la  suite  d'une 

(1)  Brown-Sëquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de    biolog'ie,   18C9« 
p.  343). 

(2)  J.-li.  Charcot,  loc,  eit»,  p.  8<. 
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attaque  d'apoplexie  qui  à  pt-ôduit  une  hemipl^ie,  se 
former,  chez  certains  malades,  une  eschâre  à  marche 
rapide,  qui  a  pour  siégé,  cobime  le  note  M.  Charcot,  la 
partie  médiane  de  la  fesse  du  côté  paralysé.  D'après  lui, 
rappariiioh  précoce  de  celte  lésion  serait  d'un  prbnoslic 
très-fàcheûx. 

Ïa  production  de  Teschare  fessière,  dans  le  cas  d'hémi- 
plégie déterminée  par  une  lésion  de  l'encéphale,  me  paraît 
devoir  être  expliquée  à  peu  près  de  la  même  façon  que  la 
formation  des  éschares  provoquées  par  des  lésions  de  la 
moelle  épinière.  Ici,  Il  est  vi^âî,  la  sensibilité  n'est  pas 
abolie  dans  la  partie  qui  doit  devenir  le  siège  de  Teschare  ; 
mais  elle  est  obnubilée,  soit  qu'il  y  ait  un  très-léger  de}rré 
d'ânesthésie  dans  le  côté  paralysé*  soil  que,  par  suite  d'une 
dépression  persistante  des  fonctions  encéphaliques,  la  per- 
ception des  sensations  soit  restée  obtuse.  Il  y  a,  d'autre 
part,  une  diminution  de  l'activité  des  nevh  vaso-raoteurs 
du  côté  paralysé  ;  probablement  aussi,  un  âfiaiblisseitaent 
de  l'intluence  trophique  de  la  moelle  épinière  :  enfin,  à 
ces  côndiliobs  prédisposantes,  il  faut  joindre  la  pitisston  de 
la  fesse  du  côté  paralysé  sur  le  lit.  C'est  cette  pression  qui 
est  constamment  la  cause  déteiîDinante.  Quelles  que  soient 
les  précautions  prises,  la  pression  sur  celte  partie  du  corps 
se  rétablit  toujours,  du  moins  dans  les  premiers  temps  des 
apoplexies  graVes.  La  i^éflectivilé  médullaire  étant  toujouts 
fortemeilt  engourdie  dans  la  première  période  des  apo- 
plexies encéphaliques  graves,  là  pression  sur  la  fesse  ne 
déterlnine  aucune  action  réflexb  :  d'autre  part,  la  sensation 
que  peut  provoquer  cette  pression  est  vajgue,  àcause  de  I  af- 
faiblissement des  fonctions  cérébrales,  et  elle  ne  provoque, 
dans  le  côté  non  paralysé,  aucun  mouvement  automatique 
ou  voloulairo  de  déplacement.  La  fesse  du  o6té  paralysé 


TROPaÔNÉVROSE    DE   LA   FACE.  Û27 

reste  donc,  d'une  taçon  durable,  pressée  enlre  le  poids  du 
corps  et  le  plan  du  lit  sur  lequel  le  malade  repose.  Cette 
pression  s'effectuant  sur  des  tissus  dont  la  vitalité  est  di-^ 
mînuée,  et  dont  la  circulation,  à  cause  de  la  légère  dila- 
tation paralytique  qu'ont  subie  les  Vaisseaux,  peut  s'em- 
barrasser  facilement,  on  conçoit  commeht  des  troubles  de 
la  nutrition  pourront  naître  aisément  dans  ceâ  tissus,  et 
d'abord  dans  la  peau,  à  cause  Àe  sa  texture  dense.  L'irri- 
tation cutanée,  produite  par  les  matières  fécales  et  l'urine, 
vient  d'ailleurs  souvent  favoriser  la  production  des  es- 
chares. 

Nous  voyons,  en  somme,  que  le  rAle  de  l'appareil  yaso- 
motéur  dans  la  production  des  eschares  fessières,  sacrées, 
ou  autres,  survenues  à  la  suite,  soit  des  lésions  de  la  moelle 
épinière,  soit  des  lésions  de  l'encéphale,  est  secondaire. 
Les  troubles  vasculaires,  résultant  de  ces  lésions,  ne  sont 
jamais  que  des  conditions  prédisposantes  pour  le  sphacèle 
de  la  peau  et  des  parties  sous-jacentes,  dans  telle  ou  telle 
région  du  corps.  Eu  d'autres  termes,  je  ne  crois  pas  qu'il 
y  ait,  dans  la  science,  un  seui  fait  dans  lequel  on  ait  pu 
considérer,  avec  raison,  la  formation  d'une  eschare,  comme 
la  conséquence  directe  d'une  simple  perturbation  de  l'ac- 
tion des  nerfs  vaso-moteurs  dé  la  région  sphacélée. 

—  Certains  auteurs  ont  encore  attribué  à  des  troubles 
des  nerfs  vaso-moteurs,  le  développenàent  de  cette  singulière 
affection  que  Romberg  a  décrite  sous  le  nom  de  tropho- 
névrose  de  la  face.  Cette  affection  a  été,  en  France,  le  sujet 
de  deux  travaux  intéressants  :  l'un,  de  M.  Lande  (1),  qui 
a  proposé  de  la  désigner  sous  le  nom  à'aplasie  lumineuse 

(1)  L.  L&ode.  Essai  sur  rapiasie  lumineuse  progressive  [Tbôsede  Paris,  1970). 
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de  la  face;  et  l'autre,  de  M.  H.  Frémy  (i),  qui  a  adopté 
la  dénomination  de  Romberg.  Dans  la  thèse  de  M.  Frémy 
se  trouvent  rassemblés  tous  les  faits  de  trophonévrose  fa- 
ciale, publiés  jusque-là;  et  elle  contient,  en  outre,  des 
observations  nouvelles. 

Celte  affection,  qui  produit  à  la  longue  une  atrophie  re- 
marquable des  divers  tissus  d'une  moitié  de  la  face,  a  une 
marche  essentiellement  chronique;  elle  débute  le  plus 
souvent  dans  l'adolescence,  et  parfois  dans  Tenfance.  Dans 
une  première  période,  on  constate  surtout  des  troubles 
sensitifs,  névralgiques,  dans  la  partie  de  la  tète  qui  doit 
être  plus  tard  le  siège  du  travail  d'atrophie  ;  il  y  a  souvent 
une  céphalalgie  fronto-pariétale  plus  ou  moins  vive,  pul- 
sative,  revenant  par  accès  plus  ou  moins  prolongés,  durant 
quelquefois  trois  ou  quatre  jours,  et  se  reproduisant  après 
un  intervalle  de  quelques  jours  aussi,  et  qui  peut  persister, 
avec  ces  alternatives,  pendant  tout  le  temps  de  la  marche 
progressive  de  la  maladie. 

Au  bout  d'un  certain  temps,  on  voit  se  former  peu  à  peu, 
sur  un  point  d*un  des  côtés  de  la  face,  une  plaque,  de  co- 
loration ou  pâle  ou  brune.  L'apparition  de  cette  plaque 
est  parfois  précédée  ou  accompagnée  d'une  éruption  eczé- 
mateuse ou  herpétique.  La  peau,  dans  cette  région,  ne 
tarde  pas  beaucoup  à  devenir  plus  mince,  plus  déprimée, 
que  dans  les  parties  circonvoisines.  Des  taches  pigmen* 
tairtxs  peuvent  se  montrer  ainsi,  en  différents  points  de  la 
face«  et  même  sur  le  cou. 

Puis  sunient  une  atrophie  progressive  de  tous  les  tissus 
mous  d'un  câté  de  la  face,  comme  si  le  tissu  cellulaire  et 
ri^llulo«graisseux  de  ce  côté  était  soumis  à  un  travail  ooo- 

(I)  Henri  F^émy»  Ètwh  critfqme  de  ia  trophtmévroft  fécink  (Tb^ 
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sidérable  de  résorption.  Souvent,  l'atrophie  de  la  peau  et 
du  tissu  cellulaire  sous-jacent  s'accentue  davantage  dans 
une  région  limitée  de  la  face,  de  façon  à  produire  dans 
cette  région  une  dépression  plus  ou  moins  profonde.  Le 
siège  le  plus  ordinaire  de  cette  dépression  est  le  front,  où 
se  forme  une  sorte  de  gouttière  verticale,  plus  ou  moins 
lai^e,  au  niveau  de  laquelle  la  peau  amincie,  lisse  ou 
ridée,  peut  offrir  tantôt  une  teinte  brune,  pigmentaire , 
tantôt  une  coloration  blanche,  cicatricielle  :  dans  ce  der- 
nier cas,  on  croirait  avoir  sous  les  yeux  la  cicatrice  d'une 
blessure  qui  aurait  fendu  et  contondu  la  peau  et  le  tissu 
cellulaire  sous-jacent,  depuis  la  partie  interne  du  sourcil, 
où  commence  le  plus  habituellement  cette  dépression,  jus- 
qu'au cuir  chevelu,  sur  lequel  elle  se  prolonge  plus  ou 
moins  haut.  Il  y  a,  assez  souvent,  chute  d'une  partie  des 
cheveux,  dans  la  moitié  de  la  tète  du  côté  affecté  ;  parfois 
la  tendance  à  la  calvitie  se  généralise. 

La  joue  peut  avoir  subi  un  amincissement  considérable  ; 
les  lèvres  sont  souvent  amincies  aussi,  et  la  dislance  qui 
sépare  le  menton  du  bord  supérieur  de  la  lèvre  inférieure 
est  moins  grande  du  côté  atrophié  que  du  côté  sain.  Cette 
atrophie  peut  s'étendre  d'ailleurs,  mais  d'une  façon  inégale, 
au  nez,  à  l'oreille,  aux  os  de  la  face  et  du  crâne  ;  la  moitié 
de  la  langue,  du  côté  de  Tatrophie,  subit  une  diminution 
dans  tous  les  sens,  surtout  en  épaisseur  et  en  largeur  ;  et 
elle  peut  offrir,  à  sa  face  supérieure,  un  aspect  inégal, 
comme  chiffonné. 

Les  muscles  de  la  face,  contrairement  à  ce  qu'on  atten- 
drait, ont  conservé  leurs  mouvements  volontaires  ;  et  leur 
contractilité  est  souvent  normale. 

L'œil,  du  côté  affecté,  est  le  plus  souvent  intact  ;  parfois 
la  vue  est  un  peu  diminuée  de  ce  côté.  Dans  des  cas  rai*es, 
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et  qu'on  devrait  peut-être  ranger  dans  u|;i  ^utro  groupe, 
Tgeiil  peut  subir  la  série  des  troubles  morbides  qjjie  déler- 
mipent  les  lésions  intra-crâniennes  du  nprf  tnjuineau,  et 
il  finit  inême  par  se  perforer  çt  se  vider. 

La  sensibilité  du  côté, de  la  face,  atteint  de  trophoqévrose, 
e§l  affaiblie  dans  certains  cas.  C'est  du  moins  ce  (jji'on  peut 
co^stç^ter  sur  une  malade  de  n^Qp  service  qui  offre  cette 
affection.  Il  çst  vrai  qu'ellç  a  présenté  autrefois  de§  phé- 
nomènes tout  à  fait  caractéristiqups  d'hystérie  çqnvqlsive. 

La  température,  qui  a  été  trouvée,  dans  certains  c^s, 
un  peu  abaissée  dan$  le  côté  affecté,  e$t  le  plus  souvent 
semblable  des  deux  côtés.  C'est  ce  qqi  existe  chez  la 
malade  de  mon  service. 

Parfois  il  n'y  a,  çn  dehors  de  rafTectioq,  Ipcale»  aucun 
troubje  appréciable  de  la  santé,  pans  d'ptres  cas,  on 
observe  cette  céphalalgie  dont  j'ai  déjà  parlé,  et  qui  peut 
tourmenter  beaucoup  les  malades.  La  fçmmç  à  laquelle 
je  vien?  défaire  allusion,  et  que  j*ai  sous  leç  yeux  depuis 
longtemps,  offre,  sous  le  rapport  de  cette  céphalalgie,  ceci 
d'intéressant,  qu'elle  est  sujette  ausçi  à  la  miçrainc,  du 
côté  opposé  il  est  vrai,  et  qu'elle  rend  bien  compte  de  la 
diflérence  de  nature  que  présente  le  mal  de  tête  qu'elle 
éprouve  dans  l'un  et  dans  l'autre  cas.  Parfois,  il  y  a  des 
vertiges;  on  a  même  vu,  chez  certains  malades,  des  at- 
taques d'épilepsie.  Il  peut  y  avoir  de  l'engourdissement 
dans  le  bras  et  la  main  du  côté  opposé  (Frén\y).  Chez  Lf 
malade  de  inon  service,  les  deux  membres  du  côté  de  la 
Irophonévrose  faciale  sont  notablement  plus  faibles  que 
ceux  de  l'autre  côté,  sans  présenter  d'ailleurs  une  atrophie 
reconnaissable.  Mais,  ici  encore,  il  faut  noter  que  cette 
femme  est  atteintç  d'hystérie  depuis  nombre  d'années. 

La  trophonévrose  faciale  ne  menace  pas  la  vie.  Il  n'y  ;i 
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eu,  jusqu'à  présent,  aucune  occasion  d'examiner  directe- 
raenl  Tétat  des  parties  atrophiées,  celui  des  nerfs  et  des 
centres  nerveux  :  aussi  la  physiologie  pathologique  de  celte 
affection  est-elle  extrêmement  obscure. 

J'ai  cru  devoir  vous  présenter  un  court  exposé  des  traits 
principaux  de  cptte  affection,  afin  de  vous  mettre  à  mémo 
de  juger  du  peu  de  valeur  des  hypothèses  qui  voudraient 
la  faire  dépendre  d'un  trouble  de  l'innervation  vaso-mo- 
Irice  des  parties  atteintes.  Stilling,  le  premier,  a  nettement 
formulé  une  hypothèse  de  ce  genre.  Pour  lui,  il  s'agissait 
d'une  irritation  des  nerfs  sensilifs  des  vaisseaux,  détermi- 
nant  une  constriction  yéflexe  de  ces  canaux;  d*où,  une di- 
minution  de  l'irrigation  sanguine  dans  certaines  régions  de 
la  face  et  un  affaiblissement  des  phénomènes  de  la  nutrition 
intime  dans  ces  régions.  Vous  comprenez  bien  que  cette 
théorie,  purement  imaginaire,  est  tout  à  fait  inadmissible. 
Quel  allument  pourrait-on  alléguer  pour  prouver  que 
l'affection  a  pour  point  de  départ  une  irritation  des  fibre^ 
cenlripèles  qui  partent  des  vaisseaux  eux-mêmes?  Et  com- 
ment une  constriction  réflexe  de  ces  vaisseaux  pourrait-elle 
expliquer  tous  les  phénomènes  de  la  maladie  ? 

Cette  théorie  cependant  a  été  adoptée,  avec  des  variantes 
peu  importantes  au  fond,  par  divers  auteurs,  par  M.  Gutt- 
inann  (1  )  entre  autres.  C'est  encore  à  la  même  théorie  que 
se  rattache  l'hypothèse  de  M.  Bârwinkel  (2)  :  ce  médecin 
suppose  que  la  trophonévrose  a  pour  cause  une  affection 

(f  )  p.  Guttmann,  Ueber  einseitige  GesichUairophie  durch  den  Einfltus  tro* 
phischer  Nerven  (Arçhi?  (ûr  Psychiatrie,  1808). 

(2)  Bârwinkel,  Beilrag  zu  der  Lehre  von  der  neurotischen  Gcsichisatrophien 
(Archi?  der  Heilkundc,  1868,  t.  IX,  p.  151).  Citation  de  MM.  Eulenburg  et 
Guttmann.  M.  B&rwiokel  a  publié  récemment  un  nouveau  travail  sur  ce  même 
%uiei {Contribution  à  lapatfyilpqie  d\i  nerf  tryumeau.  Anal,  t^  Gazette  bcbdom., 
1874,  p.  107). 
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particulière  du  ganglion  spbéno-palatin,  laquelle  déter- 
minerait une  diminution  du  calibre  des  petits  vaisseaux  de 
la  face,  avec  activité  moindre  de  la  nutrition  intime  dans 
les  parties  correspondantes. 

Ces  hypothèses  n'ont,  il  faut  bien  le  dire,  aucune  base 
expérimentale.  Nous  avons  parlé,  dans  cette  leçon  même, 
des  résultats  observés  par  M.  Brown-Séquard,  relativement 
à  l'influence  de  la  section  du  cordon  cervical  du  grand 
sympathique  ou  de  l'excision  du  ganglion  cervical  supérieur, 
sur  la  nutrition  intime  des  tissus  de  la  moitié  correspon- 
dante de  la  tète.  Nous  avons  vu  que  tous  ces  résultats, 
obtenus  seulement  d'ailleurs  dans  les  cas  où  l'expérience 
est  pratiquée  sur  de  très-jeunes  animaux,  sont  loin  d'être 
tous  constants.  Mais  tels  qu'ils  ont  été  vus  par  M.  Brown- 
Séquard,  ils  n'ont  aucune  analogie  véritable  avec  les  faits 
cliniques  de  trophonévrose  faciale.  D'autre  part,  lorsque 
l'expérience  est  faite  sur  des  animaux  adultes,  elle  ne 
paraît  avoir  aucune  influence  sur  le  volume  des  parties 
correspondantes  de  la  tète.  Or,  dans  un  bon  nombre  de 
cas  de  trophonévrose  faciale,  l'afiection  parait  avoir  débuté 
dans  l'âge  adulte. 

On  n'observe  non  plus  rien  d'analogue  à  la  trophoné- 
vrose chez  les  animaux  auxquels  on  enlève  complélemeot 
le  ganglion  sphéno-palatin. 

Certaines  particularités  de  cette  affection  semblent  indi- 
quer qu'il  s'agit  là  d'un  trouble  trophique  produit  dans  U 
face  par  une  lésion  intra-crànienne.  Hais  les  difBcuItés  sont 
si  grandes  pour  imaginer  une  lésion  limitée,  pouvant  donner 
lieu  à  toutes  les  altérations  constatées  à  la  face,  dans  le 
cuir  chevelu,  dans  la  cavité  buccale,  au  cou  lui-même 
dans  certains  cas,  que  l'on  conçoit  bien  comment  M.  Lande 
a  été  conduit  à  repousser  Tidée  d'une  intei  vention  primi- 
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tive  du  système  nerveux,  et  à  admettre  une  lésion  prolo- 
pathique  du  tissu  cellulaire  de  la  face.  Toutefois,  je  ne 
crois  pas  que  son  opinion  puisse  rallier  beaucoup  de  par- 
tisans. Comme  je  viens  de  le  dire,  il  est  bien  difficile 
d'abandonner  Thypothèse  d'une  lésion  intracrânienne 
comme  cause  de  la  tropbonévrose.  Cette  afiection  s'est 
produite,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  à  la  suite  d'une 
violence  traumalique  portant  sur  la  face  ou  sur  la  tète  (1). 
Son  développement  s'est  accompagné,  dans  la  grande  ma- 
jorité des  cas,  pendant  des  années,  de  douleurs  plus  ou 
moins  violentes,  siégeant  dans  la  tète,  d'ordinaire  vers  la 
région  frouto-temporale;  quelquefois  de  mouvements  spas- 
modiques  dans  les  muscles  de  la  face  ou  des  mâchoires. 
Dans  des  cas  rares,  il  y  a  eu  de  Tengourdisse^nent  dans  le 
membre  supérieur  du  côté  opposé.  Ce  sont  là  tout  autant 
de  circonstances  qui  plaident  en  faveur  de  Vidée  d'une 
lésion  cérébrale.  Mais  comment  afllrmer  qu'une  telle;  lésion 
existe,  lorsqu'aucune  nécropsie  n'est  venue  nous  écl.iirer 
sur  ce  point,  et  lorsque  nous  sommes  si  embarrassés  de 
désigner,  pour  cette  lésion,  un  siège  tel,  qu'il  puisse  expli- 
quer facilement  tous  les  phénomènes  de  raffection.  On  a 
bien  pensé  à  attribuer  la  tropbonévrose  à  une  lésion  du 

(i  )  Voyei  thèse  de  M.  Fremy.  U  faut  tgouter  aux  cas  cités  dans  cette  thèse, 
un  fait  publié  p.ir  M.  Panas  (^)  d'atrophie  d'une  moitié  de  la  face,  survenue  à  la 
laite  d'une  fracture  du  maxillaire  inférieur,  et  une  autre  observation,  due  à 
M.  Emmiogfaaus  (**),  dans  laquelle  il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  dix-huit  ans,  qui 
était  tombé,  à  quatorze  ans,  la  tête  sur  le  sol  et  chez  lequel  survint,  six  mois  après 
lachote,  une  atrophie^  non-seulement  d'une  des  moitiés  de  la  face,  mais  encore 
du  membre  inréricur  du  même  côté.  Deux  plaques  blnnches  se  montrèrent  sur 
la  peau  de  la  face  du  cdté  aflècté,  an  niveau  de  la  m&choire  inférieure;  des 
claques  semblables  se  formèrent  aussi  sur  la  peau  de  la  cuisse  et  de  la  jambe 
du  flDiéme  côté. 

(^  Puas  (Gax.  de»,  bdpiutu,  1808). 

i**)  Kttiaiaghâtw,  U^ètr  km»Mitije  Gnichtsatrophiê  (OeoUclu  Ansh.  f.  klin.  Med.,  1872,  p.  9G. 
^  Anal,  in  CantimlblaU...,  1873,  p-  SOI). 
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ganglion  de  Casser  ;  mais  connaissons-nous^  parmi  les  cas 
de  lésions  de  ce  ganglion  qui  ont  été  observés,  une  seule 
observation  dans  laquelle  on  ait  noté  un  ensemble  sympto* 
matique  analogue  à  celui  que  présente  ht  trophonévrose  ? 
S'il  est  vrai  que  la  plupart  des  altérations  se  produisent  « 
dans  cette  maladie,  dans  le  domaine  innervé  par  le  nerf 
trijumeau,  et  môme  sur  le  trajet  de  certaines  de  ses 
branches  (dépression  cicatricielle  du  front,  sur  le  trajet  de 
la  branche  frontale),  il  faut  dire  quMl  n'en  est  pas  ainsi 
de  toutes  ces  altérations  (exemple  :  celles  du  cou,  rares  il 
est  vrai).  L'atrophie  spéciale,  qui  se  montre  dans  les  r^ 
gions  atteintes,  ne  s'expliquerait  pas  facilement,  dans 
l'état  actuel  de  nos  connaissances,  par  des  modi6catioDs 
trophiques  résultant  des  lésions  du  nerf  trijumeau  (1\ 
Nous  ne  voyons  rien  de  semblable  aux  lésions  de  la  tro- 
phonévrose se  manifester  à  la  suite  des  expériences  faites 
sur  ce  nerf,  ou  sur  le  ganglion  de  Casser  ;  nous  devons 
pourtant  excepter  les  troubles  nutritifs  de  la  cornée,  tout 
en  faisant  remarquer  combien  ils  sont  fréquents  dans  les 
cas  bien  constatés  de  lésions  du  ganglion  de  Casser,  et 
rares  dans  la  trophonévrose  faciale.  Puis,  il  y  a  atrophie 
de  certains  muscles  faciaux,  dans  quelques  cas,  quoi  qa  eu 
ail  dit  M.  Lande  ;  et  nous  ne  connaissons  pas,  ni  par  la 
clinique,  ni  par  l'expérimentation,  d'atrophie  musculaire 
déterminée,  du  moins  directement,  par  une  altératiou  du 
trijumeau  ou  de  son  ganglion.  Pour  ne  parler  que  de  b 
langue,  dont  une  moitié  présente  si  souvent  de  l'atrophie, 

(I)  M.  Morii  Rosentbal  croit  que  la  trophoBé^roM  paol  àéptmétt  é'wmt 
aUv ration  foncUouneUe  des  fibres  trophiques  qui  accomp«§neot  le  aetf  tty»- 
tncaii  (*  .  J'ai  dit,  dans  cette  levon,  ce  qu'il  faut  penser  de  ces  préteadues  tktet 
Li'opliit|ues 

I*)  Moru  Ro'inriuil,  Um$Hlbu€k  4tr  Ùtâgnoêtik  «nwl  n«r<i|M«  étr  JV«rMM«r«i«A*rtii««  Lr«i{«» 
l«7U.  1'.  653. 


ATROPHIES   MUSCULAffttS    HËFLeXES.  ^35 

dans  la  tropbonévrose,  j'ai  démontré  cjue  la  section  dn 
nerf  lingual  n'est  pas  suivie  d'atrophie  appréciable  des 
muscles  linguaux  (1). 

Les  difficultés  que  nous  rencontrons,  en  voulant  rattacher 
la  trophonévrose  à  une  lésion  du  terf  trijumeau,  se  dressent, 
tout  aussi  ardues,  lorsqu'on  veut  chercher  à  expliquer  la 
production  de  celte  affection  par  une  lésion  encéphalique, 
siégeant,  par  exemple,  au  voisinage  du  foyer  d'origine  du 
nerf  trijumeau. 

Pour  imaginer  une  hypothèse  quelque  peu  plausible,  il 
faudrait  supposer  l'existence  de  lésions  multiples,  siégeant 
dans  une  des  moitiés  de  l'isthme  de  l'encéphale.  Mais 
toute  tentative  d'explication  me  paraît  entièrement  vaine, 
tant  que  nous  ignorerons  s'il  y  a,  oui  ou  non,  une  lésion 
primitive  des  nerfs  ou  des  centres  nerveux.  Toujours  est-il 
que,  d'après  l'ensemble  des  caractères  de  la  trophonévrose 
faciale,  on  peut  admettre  qu^elle  n'a  point  pour  cause  une 
perturbation  vaso-motrice,  agissant  sur  les  parties  qui  doi- 
vent être  le  siège  de  l'affection. 

—  Avant  d'aborder  un  autre  sujet ,  je  dois  vous  dire 
quelques  mots  des  atrophies  musculaires,  dites  réQexes; 


(1)  M.  Emiuingbaus,  qui  a  vu,  comme  nous  l'avons  dit,  un  cas  dû  tropho- 
uévrose  faciale,  à  la  suite  d'une  chute  sur  la  tète,  en  a  observé  un  autre  qui 
lui  a  {Miru  être  en  relation  avec  une  affection  du  pharjux.  11  croit  que  les 
affeclions  du  pharynx  peuvent  déterminer  la  trophonévrose  de  la  face,  par  ce 
qu'eUes  peuvent  agir  sur  les  filets  sympathiques  entourant  la  carotide,  à  causé 
du  peu  de  distance  qui  existe  entre  ce  vaisseau  et  la  membrane  muqueuse 
pharyngienne.  Quelques-uns  de  ces  filets  nerveux  vont  au  ganglion  de  Gasscr^ 
et  probablement,  par  l'intermédiaire  de  ce  ganglion,  exerceraient,  d'aprèi 
M.  Emniinghaus,  une  influence  notable  sur  la  nutrition  des  tissus  de  la 
face  (*). 


{*\  H.   ]^miogh«iM.    Weittre*  ûbcf  knlb$eitii/c  GtiicUUaU'oithu  (DeiitMiiM 
Me  i  .  t873,  XII,  p.  497;  —  Auol.  m  Gentralbktt ,  i8U,  p  iffl). 
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vralgie,  smt  dans  la  région  de  la  moelle  d'où  naît  le  nerf 
douloureux,  soit  dans  les  muscles  animés  par  ce  nert,  il 
n'est  guère  possible  d'admettre  que  celte  contraction  et  h 
diminution  de  Tirrigation  sanguine  qui  en  résulte  puissent 
être  assez  considérables,  pour  amener  un  afiaiblissemeotde 
Tactivité  fonctionnelle  de  cette  région  de  la  moelle  épi- 
nière,  ou  pour  entraver  la  nutrition  intime  du  tissu  de  ces 
muscles  (i). 

M.  Brown-Séquard  a  pensé  que  Ton  pourrait  encore 
expliquer  ces  troubles  de  la  nutrition  intime  des  muscles 
dans  les  névralgies,  en  admettant  que  Tirritation  des  nerfs 
sensitifs  atteints  se  réfléchit,  par  l'intermédiaire  de  la 
moelle  épinière,  sur  les  muscles  (probablement  par  des 
Gbres  nerveuses  spéciales)  ;  qu'elle  agit  alors  directement 
sur  leur  tissu,  et  y  produit  un  changement  de  nutrition, 
eu  7  modifiant  l'échange  iucessant  qui  se  fait  entre  le  sai^ 
et  ce  tissu.  Cette  hypothèse  n'est  pas  non  plus  entièrement 
satisfaisante  :  elle  implique  sans  doute  TinterventioD  Je 
fibres  nerveuses  trophiques  dont  l'existence  n'est  rien  moins 
que  démontrée. 

Ces  diverses  hypothèses  ne  sont  pas  d'ailleurs  les  seules 
que  l'on  puisse  proposer,  et  ce  ne  sont  pas  les  plus  vraisem- 
blables. On  peut  en  effet  supposer  que,  dans  la  plupart  des 
;^,  les  atrophies  musculaires,  dites  réflexes,  ne  sont  pb 

(i)  Je  ne  crois  pes  non  pins  à  la  théorie  qui  explique,  par  uie  coutrsr- 
Uon  des  vaisseaux  de  la  moelle  épinière,  l'effet  produit  sur  les  douleurs  de  U 
myélite  ou  de  la  méningo-myélite,  par  les  applications  de  cblorofonne  ou  J 
lartne  de  moutarde,  sur  les  régions  du  corps  oà  cas  douleurs  se  lémi  seuUr.  l 
s'agit  évidemment  d'une  modification  déterminée  à  distance  dans  ka  pa**  i  « 
souffrantes  de  la  moelle,  par  Tintermédiaire  des  nerfs  sensitirs  dout  tes  «  itr/- 
mités  périphériques  sont  soumises  à  ractlon  de  eet  mof eas  irHUaCs  ;  m»i 
cette  modification,  quelle  qu'elle  soit,  ne  me  parait  pas  poufoir  être  attr&i>    . 
h  un  simple  chaofemtBt  de  ealihre  dos  TaitSMBX  imfuiaa  ém 
médullaire. 


ATROPHIBS   MUSCULAIRES   RÉFLEXES.  /i37 

dans  ces  cas,  la  possibilité  de  rintervention  de  ces  troubles 
vaso-moteurs.  On  peut  supposer  d'abord  que  l'excitation 
des  Bbres  du  nerf,  sur  le  trajet  duquel  existent  les  douleurs 
névralgiques,  provoque  une  contraction  des  vaisseaux  de 
la  substance  grise  de  la  moelle,  dans  la  région  où  se  ter- 
minent ces  fibres  :  il  y  aurait,  par  suite  de  ce  resserrement 
vasculaire,  une  diminution  de  Tirrigation  sanguine  dans 
cette  région  de  la  moelle,  et,  conséquemment,  un  affai- 
blissement fonctionnel  des  cellules  nerveuses  qui  s'y  trou- 
vent comprises.  Cet  affaiblissement  aurait  nécessairement 
pour  résultat  un  amoindrissement  de  l'intluence  trophique, 
exercée  par  la  substance  grise  médullaire  sur  la  nutrition 
des  tissus  qui  reçoivent  leurs  nerfs  de  cette  région  de  la 
moelle.  On  peut  imaginer,  d'autre  part,  que  les  sensations 
douloureuses,  déterminées  par  la  souffrance  du  nerf,  se 
réfléchissent,  par  la  médiation  de  la  moelle  épinière,  sur 
les  fibres  nerveuses  vaso-motrices  destinées  aux  muscles, 
dont  les  nerfs  naissent  de  la  partie  du  centre  médullaire 
ainsi  excité.  Les  vaisseaux  des  muscles  se  resserreront  sous 
l'influence  de  cette  action  réflexe,  et  la  nutrition  intime 
du  tissu  de  ces  muscles  doit  forcément,  s'il  en  est  ainsi, 
subir  un  affaiblissement  qui  peut  avoir  pour  résultat  une 
atrophie  progressive,  plus  ou  moins  marquée,  de  ce  tissu. 
C'est  rhypothèse  que  M.  Nothnagel  a  adoptée,  et  à  l'aide 
de  laquelle  il  croit  pouvoir  rendre  compte,  tout  particu- 
lièrement, de  Tatropbie  du  membre  inférieur,  observée 
dans  certains  cas  de  sciatique  (1). 

Ni  Tune  ni  l'autre  de  ces  hypothèses  ne  me  paratt  ac- 
ceptable. En  supposant  même  qu'une  contraction  réflexe 
des  vaisseaux  puisse  avoir  lieu,  sous  Tinfluence  d'une  né- 

1)  H.  NothnigeL  Tropkùche  Sidmngen  bei  Neuralgien  (6riMinger*s  Archiv, 
11,  29-37.  -Anti,  in  Centralblatt ,  4869,  p.  827). 


AS8  tinot-troisiAmc  lbqoii. 

vralgie,  smt  dans  la  région  de  la  moelle  d'oii  natt  le  Derf 
douloureux,  soit  dans  les  muscles  animés  par  ce  nerf,  il 
n'est  guère  possible  d'admettre  que  cette  contraction  et  la 
diminution  de  l'irrigation  sanguine  qui  en  résulte  puissent 
être  assez  considérables,  pour  amener  un  affaiblissement  de 
l'aclivilé  fonctionnelle  de  cette  région  de  la  moelle  épi- 
nière,  ou  pour  entraver  la  nutrition  intime  du  tissu  de  ces 
muscles  (1). 

M.  Brown-Séquard  a  pensé  que  Ton  pourrait  encore 
expliquer  ces  troubles  de  la  nutrition  intime  des  muscles 
dans  les  névralgies,  en  admettant  que  Tirritation  des  nerfe 
sensitifs  atteints  se  réfléchit,  par  l'intermédiaire  de  la 
moelle  épinière,  sur  les  muscles  (probablement  par  des 
Gbres  nerveuses  spéciales)  ;  qu'elle  agit  alors  directement 
sur  leur  tissu,  et  y  produit  un  changement  de  nutrition, 
ou  y  modifiant  l'échange  iucessant  qui  se  fait  entre  le  sang 
et  ce  tissu.  Cette  hypothèse  n*est  pas  non  plus  entièrement 
satisfaisante  :  elle  implique  sans  doute  l'intervention  Je 
fibres  nerveuses  trophiques  dont  l'existence  n'est  rien  moîm 
que  démontrée. 

Ces  diverses  hypothèses  ne  sont  pas  d'ailleurs  les  seules 
que  Ton  puisse  proposer,  et  ce  ne  sont  pas  les  plus  vraisem- 
blables. On  peut  en  effet  supposer  que,  dans  la  plupart  des 
?as,  les  atrophies  musculaires,  dites  réflexes,  ne  sont  pas 

(1)  Je  ne  croit  pas  non  plus  à  la  théorie  qui  eiplique,  par  «ne  coatrar» 
tlun  des  iraitteauz  de  la  moelle  épioière,  l'effet  produit  sur  les  douleun  de  u 
myélite  ou  de  la  méningo-myélite,  par  les  applieaiiont  de  cbloroforme  •«  ^ 
iiirioe  de  moutarde,  tur  les  réyiona  du  corps  oà  c«a  doulcun  se  lottt  eettlk*  1- 
s'agit  évidemment  d'une  modification  déterminée  à  distance  dans  la  paf.i  * 
souffrantes  de  la  moelle,  par  l'intermédiaire  des  nerfs  senaitilk  doat  Icrs  ntr  - 
mités  périphériques  sont  soumises  à  Taction  de  ces  mojcM  MIaab;  »*•• 
cette  modiflcationy  quelle  qu'elle  soit,  ne  me  parait  pas  poufoir  être  attnl»  . 
à  un  simple  changemant  de  calibra  dat  T&isaaaiiK  MOfubu  ém  eastf*  Mrttvf 
médullaire. 
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réflexes,  en  réalité.  Rien  ne  prouve  que  les  névralgies 
soient  constamment  des  affections  dues  à  des  lésions  des 
nerfs  eux-mêmes,  ou  de  leurs  extrémités  périphériques. 
Il  est  probable,  au  contraire,  que,  dans  un  bon  nombre 
de  cas,  les  névralgies  sont  dues  à  des  souffrances  de  la 
région  du  centre,  nerveux  dans  laquelle  les  nerfs  affectés 
prennent  naissance.  Ces  souffrances,  suivant  une  loi  bien 
connue  du  fonctionnement  des  fibres  nerveuses  sensitives, 
sont  rapportées  par  le  sensorium  aux  extrémités  péri- 
phériques des  nerfs  dont  les  extrémités  centrales  sont 
affectées.  De  plus,  les  diverses  excitations  produites  sur 
le  trajet  de  ces  nerfs  doivent  évidemment»  dans  ce  cas, 
comme  dans  celui  où  ces  cordons  eux-mêmes  sont  le  siège 
de  l'irritation  morbide,  déterminer  une  vive  exacerbation 
des  douleurs.  Ce  point  de  départ  de  notre  hypothèse  ne 
peut  pas  être  tenu  pour  complètement  chimérique.  L'ana- 
logie des  douleurs  de  la  névralgie  avec  les  douleurs  myéli- 
tiques  ou  méningo-myélitiques  n'est  pas  douteuse.  D'autre 
pnrt,  on  voit,  chez  certains  malades,  des  douIeui*s  névral- 
giquesi  ayant  pour  origine  des  contusions  qui  ont  porté 
sur  la  région  de  la  colonne  vertébrale.  Enfin,  il  n'est  pas 
absolument  rare  d'observer,  dans  certains  cas  de  névralgie 
sciatique,  que  l'affection,  après  avoir  atteint  l'un  des 
membres,  gagne  l'autre  membre,  soit  en  abandonnant  son 
siège  primitif,  soit  en  devenant  bilatérale.  Une  pareille 
propagation  de  cette  névralgie  s'expliquerait  difficilement 
SI  cette  affection  avait  toujours  le  nerf  sciatique  lui-même 
pour  si^e  :  on  s'en  rend  bien  compte,  au  contraire,  si 
Ton  admet  que  la  névralgie  sciatique  peut  avoir  son  point 
de  départ  dans  une  affection  de  la  moelle  épinière  ou  de 
SOS  membranes. 
Or,  si  l'on  admet  que  les  névralgies  peuvent  avoir  asset 
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souvent  pour  origine  une  affection  du  centre  oenreox,  rien 
ne  s'oppose  à  ce  que  Ton  puisse  supposer  aussi  que  ces 
afTections,  après  avoir  siégé  plus  ou  moins  longtemps  dans 
la  région  sensitive  de  la  moelle  ou  du  bulbe,  atteignent,  à 
un  moment  variable,  la  région  motrice  de  ce  centre  ner- 
veux, dans  le  voisinage  des  parties  primitivement  souf- 
frantes. L'activité  fonctionnelle  de  la  substance  grise  de 
cette  région  motrice  pourra  ainsi  être  modiCée,  affaiblie, 
et  l'influence  exercée  par  cette  substance  grise  sur  les 
muscles,  aux  nerfs  desquels  elle  donne  origine,  sera  plus 
ou  moins  diminuée. 

Ou  pourrait  encore  supposer  que  l'irritation  des  nerb 
sensitifs  ou  des  éléments  sensitifs  de  la  moelle  épinière 
peut  déterminer  une  sorte  d'action  suspensive,  sur  la 
partie  du  centre  médullaire  d'où  émane  l'influenoe  tro- 
phique  destinée  aux  muscles  (1).  Il  y  aurait  là  un  ^el 
qu'on  pourrait  comparer,  jusqu'à  un  certain  point,  à 
celui  que  produit,  dans  le  domaine  de  l'appareil  vaso- 
moteur,  une  vive  excitation  des  nerfs  sensitifs  de  la  peau 
ou  des  membranes  muqueuses.  Un  pincement  de  la  peau, 
par  exemple,  détermine  une  vive  irritation  des  extré- 
mités péripbériques  d'un  nerf  sensitif  ;  cette  irritation  est 
transmise  jusqu'aux  centres  vaso-moteurs  de  la  région 
cutanée  soumise  à  cette  violence  mécanique,  et  elle  sus- 
pend plus  ou  moins  complètement  Taclivité  de  ces  cen- 
très,  en  faisant  cesser  ou  en  diminuant  ainsi  le  tonus  vas- 
culaire  dans  cette  région  :  d'où  rougeur  cutanée  dans  le 
point  irrité  et  les  points  circonvoisins.  On  voit  que,  dans 


(1)  M.  Brown-Séquard,  dans  ces  deraièret  annéet,  a  proponé  d'ei 
par  une  action  suspensif e  de  ce  genre,  exercée  sur  l'acUfité  motrice  des  cel- 
lules des  cornes  antérieures  de  la  moeUe,  un  certain  nombre  de  cas  de 
lysie  dite  réflexe  (Comptes-rendus  de  la  Société  de  biologie,  1872,  p.  f  9Sl 
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cet  exemple,  il  peut  ne  pas  y  avoir  d'action  rétlexe  pro- 
prement dite,  en  ce  sens  qu'aucune  transmission  centri- 
fuge, récurrente,  ne  succède  à  l'excitation  centripète, 
comme  dans  les  véritables  phénomènes  réflexes.  Or,  il 
en  serait  de  même  pour  Thypothèse,  dont  nous  parlons  en 
ce  moment,  à  propos  du  mécanisme  des  atrophies  dites 
réflexes.  L'activité  trophique  de  certaines  parties  de  la 
moelle  épinière  étant  plus  ou  moins  diminuée,  la  nutrition 
intime  des  muscles,  en  relation  avec  ces  parties  par  leurs 
nerfs,  deviendrait  plus  ou  moins  languissante  ;  mais  les 
nerfs  de  ces  muscles  ne  seraient  parcourus  par  aucune 
excitation,  par  aucun  mouvement  moléculaire  centrifuge  : 
il  n'y  aurait,  en  réalité,  aucun  phénomène  réflexe. 

Quelle  que  soit  donc  l'hypothèse  qu'on  adopte,  l'expres- 
sion ai  atrophie  réflexe  me  paratt,  en  tout  cas,  devoir  être 
exclue  du  langage  scientifiuue  rigoureux,  comme  celle  de 
paralysie  réflexe. 
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iDÛLence  île  l'appareil  vaso-motenr  sur  It  production  det  congettious.  —  Dh 
congestioDB  indépendantes  des  troubles  fonctionnels  de  cet  appareil.  — 
Congestions  par  obstacles  au  cours  du  sang  veineux.  •*  GoDfettioiis  par 
flo&îon  artérielle  collatérale.  —  Congestions  par  fluxion  veineuae  rétrograde. 
—  Effets  de  la  ligature  de  l'artère  splénique  et  de  l'artère  rénale  tnr  la 
réplëlion  sanguine  des  capillaires^  soit  de  la  rate,  soit  du  rein.  »»  Effets  de 
la  ligature  de  Tarière  principale  d'an  membre  snr  la  tempémtnre,  —  Can- 
gestions  dues  aux  lésions  des  nerf»  Yaso-motenrs  ;  à  celles  de  la  moelle  épi- 
nière  ;  à  celles  de  l'encéphale.  —  Congestions  dites  réflexes.  —  Ifécantsow 
de  l'action  vaso-dilatatrice  du  nerf  lingual.  —  Action  Taao-dilalatrice  da 
nerf  glosso- pharyngien  ;  mécanisme  de  cette  action.  —  Mécanisme  des  con- 
gestions dites  réflexes.  —  Nouvelles  expériences  de  11.  Goltx  sor  la  phyiîologit* 
des  centres  vaso-moteurs  ;  examen  critique  de  ces  expériences.  —  Cof  estisa 
Inflammatoire  ;  mécanisme  de  la  production  de  cette  congestion.  —  Arci- 
dents  héfflorrhagiquea  qui  peuvent  résulter  de  cette  congestion. 


Le  plan  que  j'ai  adopté  m'amène  à  vous  exposer  aiijour- 
d'hui  le  rôle  que  jouent  les  nerfs  vaso-moteurs  dans  la 
production  des  congestions  sanguines. 

Nous  avons  parlé,  à  plusieurs  reprises,  de  l'influence  de 
l'appareil  vaso-moteur  sur  la  quantité  de  sang  qui  circule 
dans  les  lissus,  et  nous  avons  étudié  le  mécanisme  de  cette 
influence.  Nous  avons  déjà  passé  en  revue  un  grand  nombre 
de  cas  de  congestion  sanguine,  dus  à  des  modifications 
fonctionnelles  de  cet  appareil.  J'aurais  donc  pu,  à  la  ri- 
gueur, me  dispenser  de  revenir  sur  ce  sujet,  s'il  ne  m'avait 
semblé  utile  de  vous  en  présenter  une  sorte  d'exposé  syo- 
tbélique,  et  si,  d\iutre  part,  je  n'avais  pas  reconnu  que  je 
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pourrais  ainsi  ajouter  quelques  détails  intéressants  à  ceux 
que  je  vous  ai  fait  connaître  dans  d'autres  leçons. 

Envisagée  d'une  façon  générale,  la  congestion  consiste 
en  une  réplétion,  plus  ou  moins  exagérée,  des  capillaires  et 
des  petits  vaisseaux  d'une  partie  du  corps  par  le  fluide  san- 
guin. Or,  cette  réplétion  peut  être  produite  par  des  causes 
diverses,  et  parmi  ces  causes  il  en  est  qui  agissent  sans 
qu'il  y  ait  intervention  d'aucun  trouble  fonctionnel  de  l'ap- 
pareil vaso-moteur. 

Ainsi,  une  région  quelconque  du  corps  peut  devenir  le 
siège  d'une  congestion,  si  des  obstacles  empêchent  les 
veines  de  ramener  librement  vers  le  cœur  le  sang  qui  afflue 
dans  les  capillaires  de  cette  région.  Cette  congestion  est 
passive,  mécanique  :  il  y  a  stase  et  accumulation  de  sang 
dans  les  réseaux  capillaires  de  la  région.  C'est  ce  qui  a 
lieu  dans  tous  les  cas  de  compression  exercée  sur  les  veines 
principales  d'une  partie  du  corps.  Telle  est  la  congestion 
des  viscères  abdominaux,  des  parois  abdominalesi  des 
membres  inférieurs,  résultant  de  la  compression  de  la 
veine  porte  ou  de  la  veine  cave  par  des  tumeurs  intra-ab- 
dominâtes,  par  l'utérus  gravide,  etc.;  telle  est  la  congestion 
des  membres  supérieurs,  des  parois  du  thorax,  de  la  face, 
de  l'encéphale,  par  des  tumeurs  intrathoraciques  ou  cer- 
vicales, comprimant  la  veine  cave  supérieure  ou  les  veines 
jugulaires.  La  congestion  passive  peut  être  encore  plus 
étendue  et  devenir  générale  même,  lorsque  Tobstacle  au 
cours  du  sang  veineux  se  trouve  dans  les  poumons  ou  dans 
le  cœur.  On  peut  observer  des  congestions  du  mAme  genre, 
quand  des  concrétions  sanguines  so  forment  dans  ces  dif* 
féronfs  points  des  voies  circulatoires.  Il  faut,  d'ailleurs, 
comme  dans  les  cas  de  compression,  pour  que  les  concré- 
tions intraveineuses  produisent  une  congestion  notable, 
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qu'elles  siègent  dans  la  veine  pnncipale  d'une  partie  du 
corps,  parce  que,  dans  tous  les  autres  cas,  les  anastomoses 
permettent  toujours  un  rétablissement  plus  ou  moins  com- 
plet du  cours  du  sang  veineux. 

L'appareil  vaso-moteur  peut  être  mis  en  jeu  dans  cer- 
tains cas  d'obstacle  au  cours  du  sang  veineux;  mais  par- 
fois, son  intervention  tend  plutôt  à  diminuer  les  accidents 
qu'à  les  a^aver.  C'est  ce  qui  a  lieu  dans  le  cas  d'obstacles 
à  la  circulation  pulmonaire.  Les  cavités  droites  du  cœur  ne 
peuvent  pas  se  vider  complètement,  elles  se  remplissent  de 
plus  en  plus;  leurs  parois  distendues  ne  peuvent  plus,  au 
bout  d' un  certain  temps,  se  contracter  avec  la  même  énergie. 
Mais  sous  l'influence  de  cette  distension,  une  impression 
particulière  est  produite  sur  les  extrémités  endocardiques 
des  nerfs  dépresseurs;  une  action  réflexe  vaso-dilatatrice 
généralisée  s'opère  :  les  vaisseaux  des  diverses  parties  du 
corps  et  surtout  ceux  des  viscères  abdominaux  se  dila- 
tent ;  une  assez  grande  quantité  de  sang  se  trouve  retenue 
ou  plutôt  retardée  dans  ces  vaisseaux  ;  les  veines  caves, 
par  suite,  n'amènent  plus  à  l'oreillette  droite  et  au  ventri- 
cule droit  une  masse  aussi  considérable  de  fluide  sanguin 
que  dans  Tétat  normal,  et  les  parois  du  cœur,  recouvrant 
toute  leur  énergie,  peuvent  expulser  à  chaque  systole  tout 
le  sang  contenu  dans  les  cavités  de  cet  organe.  Ainsi  peu- 
vent être  prévenus,  au  moins  pendant  un  certain  temps, 
les  accidents  éloignés  des  affections  générales  des  poumons 
(emphysème  pulmonaire,  par  exemple);  c'est-à-dire  li 
cyanose,  les  œdèmes,  les  congestions  passives  du  Toie,  des 
reinSf  etc. ,  les  troubles  ischémiques  cérébraux,  etc. 

Nous  verrons  plus  tard,  à  propos  de  la  pathogénie  de 
l'œdème,  que,  dans  d'autres  cas,  l'intervention  de  troubles 
fonctionnels  des  nerfs  vaso-moteurs  peut,  au  contraire. 
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favoriser  la  production  des  congestions  passives,  des  inOl- 
trations  séreuses,  etc. 

Dans  une  seconde  catégorie,  on  peut  ranger  les  cas  de 
congestion  locale  produite  j^Sit  fluxion  collatérale.  Le  cours 
du  sang  est  entravé  par  un  obstacle  daos  les  branches 
d'une  artère  ou  dans  les  capillaires  correspondants;  la 
pression  augmente  dans  les  autres  rameaux  de  cette  artère, 
dans  ceux  surtout  qui  naissent  le  plus  près  du  point  où 
si^e  l'obstacle.  Ces  rameaux  se  dilatent;  ils  admettent 
une  plus  grande  quantité  de  sang  que  dans  Tétat  normal  ; 
il  en  est  de  même  des  capillaires  avec  lesquels  ils  sont  en 
communication.  Ainsi  s'établit  une  congestion  plus  ou 
moins  intense  de  la  région  dans  laquelle  se  trouvent  ces 
capillaires.  Cette  fluxion  collatérale  contribue  au  déve- 
loppement de  la  congestion  qui  a  lieu  à  la  périphérie  des 
infarctus,  au  pourtour  des  parties  sphacélées.  Mais  elle 
n'est  point  la  seule  cause  de  cette  congestion  ;  d'autres 
phénomènes,  dont  nous  allons  dire  un  mol,  interviennent 
aussi  :  ce  sont  la  fluxion  veineuse  rétrograde  et  la  fluxion 
artérielle  réflexe. 

La  fluxion  veineuse  rétrograde  se  produit,  lorsque  toute 
vis  a  tergo  vient  à  cesser  dans  les  veines  qui  ramènent  le 
sang  d'un  réseau  capillaire.  Ces  veines  vont  former  un 
tronc  veineux,  lequel  reçoit  aussi  des  veines  provenant 
d'autres  régions,  plus  ou  moins  voisines  de  celle  dans 
laquelle  la  pression  artérielle  a  cessé  d'agir  sur  le  sang 
des  capillaires.  Le  sang  de  ces  dernières  veines  est  encore 
souaiis  à  la  m  a  tergo  ;  il  circule  donc  sous  une  certaine 
pression  ;  et,  lorsqu'il  pénètre  dans  le  tronc  veineux,  cette 
pression  tend,  d'une  part,  à  le  pousser  vers  le  cœur  et, 
d'autre  part,  à  le  faire  refluer  dans  la  partie  de  ce  tronc  où 
toute  vis  a  tergo  d,  disparu.  Cette  partie  du  tronc  veineux, 
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les  veioes  qui  y  aboutissent,  les  capillaires  avec  lesquels 
ces  veines  sont  en  communication,  forment  une  sorte  de 
cul-de-sac  ramifié  dans  lequel  le  sang,  pousse^  ainsi  dans 
un  sens  rétrograde,  va  s'accumuler  en  phis  ou  moins  grande 
quantité  et  va  ainsi  donner  lieu  à  une  véritable  congestion . 
G*est  là  ce  qu'on  nomme  la  congestion  par  fluxion  rétro- 
grade. On  voit  que  les  conditions  nécessaires  à  la  produc- 
tion de  ce  phénomène  existent  daas  le  cas  d'infarctus;  une 
petite  artère  étant  obturée  par  un  embolus  quelconque, 
le  sang  du  département  de  capillaires,  auquel  se  distri- 
buaient les  ramifications  de  cette  artère,  devient  stagnant  ; 
il  cesse  de  circuler;  toute  pression  cesse  non-seulement 
dans  ces  capillaires,  mais  encore  dans  les  veinules  et  les 
veines  qui  sont  en  communication  avec  eux.  Ces  vaisseaux 
vont  s'ouvrir  dans  un  tronc  veineux  plus  ou  moins  gros, 
qui  reçoit  des  veines  provenant  d'autres  points  de  l'or- 
gane, où  la  circulation  n'est  pas  interceptée.  Le  sang,  dé- 
bouchant de  ces  veines  dans  le  tronc  veineux,  y  arrive  sous 
une  certaine  pression,  qui  le  fait  immédiatement  refluer  en 
partie,  non-seulement  dans  les  rameaux  veineux  où  la  pres- 
sion est  nulle,  mais  encore  dans  les  capillaires  avec  lesquels 
ils  sont  en  communication  et  dans  lesquels  toute  circula- 
tion est  interrompue,  par  suite  de  Tobstruction  de  l'artère 
correspondante.  II  pourra  donc  y  avoir  par  ee  mécanisme 
congestion,  non-seulement  du  pourtour  de  l'Ilot  d'organe 
dans  lequel  la  circulation  est  arrêtée,  mais  encore  de  Fin- 
térieur  même  de  cet  tlot.  C'est  ainsi  qu'on  a  expliqué  l'état 
dans  lequel  se  présentent  les  infarctus  de  la  rate,  dès  le 
début  même  de  leur  production.  Ces  infarctus,  en  effet. 
api)araissenti  comme  l'ont  fait  voir  MM.  Prévost  et  Cotard, 
sous  forme  d'un  noyau  de  vive  congestion  veineuse,  faisant 
une  forte  saillie  à  la  surface  de  l'organe. 


FLUXION  VEINEUSU  BÉTBOGRADI^.  Mil 

Une  autre  cause  entre  eu  jeu  aussi,  avons-nous  dit, 
dans  la  production  de  la  congestion  périphérique  et  inté- 
rieure des  infarctus  :  c*est  la  fluxion  artérielle  réflexe.  Nous 
examinerons  tout  à  l'heure,  d*une  façon  spéciale,  cette 
cause  de  congestion  :  elle  est  tout  à  fait  du  ressort  de 
DOS  études  actuelles,  puisqu'il  s*agit  des  conséquences 
d'une  modification  vasculaire,  due  à  une  action  nerveuse 
vaso-dilatatrice  réflexe.  Mais  je  dois  indiquer  ici  comment 
cette  fluxion  réflexe  peut  être  provoquée  par  les  obstrue- 
lions  vasculaires.  Dans  les  parties  anémiées  par  suite  de 
ces  obstructions,  parties  qui  vont  devenir  des  infarctus,  la 
vitalité  de  tissu  est  très-diminuée  ;  elles  constituent  donc, 
en  réalité,  des  sortes  de  corps  étrangers,  qui  peuvent  déter- 
miner une  irritation  dans  le  tissu  circonvoisin,  et  qui  pro-^ 
voquent  alors  des  dilatations  vasculaires  réflexes  dans  tous 
les  points  limitrophes. 

Je  reviens  à  la  fluxion  veineuse  rétrograde^  pour  dire 
que  c'est  par  ce  mécanisme  qu'on  a  cru  pouvoir  expli-* 
quer  les  résultats  de  la  ligature  soit  de  l'artère  splénique^ 
soit  de  l'artère  rénale.  M.  Armand  Moreau  a  constaté 
que  la  ligature  de  l'artère  splénique,  loin  de  produire 
une  anémie  de  ht  rate,  comme  on  aurait  pu  s'y  attendre^ 
a  pour  conséquence,  au  contraire,  une  congestion  de 
cet  organe.  D'autre  part,  M.  Prompt  a  communiqué  à 
la  Société  de  biologie  les  résultats  d'expériences,  dans 
lesquelles  il  avait  vu  le  même  phénomène  se  manifester 
dans  le  rein,  sous  l'influence  de  ht  ligature  de  l'artère 
rénale. 

Voici  l'explication  qui  avait  été  proposée,  pour  rendre 
compte  des  résultats  constatés  par  M.  Horeau.  La  ligature 
de  l'artère  splénique  interrompant  subitement  l'afflux  dei 
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sang  artériel  dans  la  rate,  toute  pression  cesse  aussitôt  dans 
les  capillaires  de  Forgane,  ainsi  que  dans  les  racines  de  la 
veine  splénique.  Quant  au  tronc  de  la  veine  splénique,  il 
ne  reçoit  plus,  dans  ces  conditions,  que  le  sang  des  vais- 
seaux courts,  celui  de  la  veine  gastro-épiploîque  gauche, 
de  quelques  veines  pancréatiques  et  duodénales  ;  la  pression 
sous  laquelle  le  sang  circule  dans  ce  tronc,  sans  être  nulle, 
est  devenue  extrêmement  faible  par  suite  de  rinterruptiou 
de.  la  circulation  dans  Tartère  splénique,  et,  en  tout  cas, 
entre  le  lieu  d'embouchure  des  veines  courtes  et  la  rate  ;  la 
pression  est  tout  à  fait  nulle  dans  la  veine  splénique.  Il 
doit  donc  se  faire  dans  celte  partie  de  la  veine  et  jusque 
dans  la  rate,  un  reflux  du  sang  amené  vers  le  tronc  porte 
par  les  veines  dont  je  viens  de  parler,  et  même  de  celui 
qui  y  est  conduit  par  les  veines  mésentériques  inférieure  et 
supérieure.  Ce  reflux  continue  à  se  faire  jusqu'au  moment 
où  la  rate  gonflée  résiste  à  la  pression  rétrograde  dont  nous 
venons  d'indiquer  la  cause.  D  y  a  alors  stase  dans  Torgaoe 
qui  reste  tuméfié. 

On  expliquerait,  de  la  même  façon,  c'est-à-dire  par  une 
fluxion  veineuse  rétrograde,  la  congestion  observée  par 
M.  Prompt  dans  le  rein  dont  il  liait  l'artère. 

Ce  mode  d'explication  me  parait  théoriquement  acce|H 
table  :  mais  avant  de  le  proposer,  on  aurait  dû  se  livrer  à 
un  examen  préalable,  approfondi,  du  fait  dont  il  s'agissait 
de  rendre  compte,  afin  de  s'assurer  si  la  congestion,  pro- 
duite dans  la  rate  ou  le  rein  par  la  ligature  de  l'artère  splé- 
nique ou  de  l'artère  rénale,  dépendait  bien,  directement 
et  exclusivement,  de  rinterruptiou  du  cours  du  sang  arté- 
riel dans  ces  organes.  Or,  M.  Bochefontaine  a  entreph^s 
des  recherches  dans  ce  sens,  et  voici  ce  que  nous  avons  pu 
voir,  dans  les  expériences  qu'il  a  faites  dans  mon  labora- 
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loire  (!)•  Toutes  les  fois  que  Tarière  splénique  a  été  isolée 
avec  soin  de  tous  les  filets  nerveux  qui  Tenlourent,  et 
qu'elle  a  été  liée  absolument  seule,  aucune  congestion  ne 
s'est  produite  dans  la  rate  :  cet  organe  subissait  au  con-» 
traire  un  certain  degré  de  rétraction.  Lorsque  la  ligature 
était  faite  de  façon  à  étreindre  à  la  fois  Tartère  et  les  uerfs 
qui  l'accompagnent,  l'organe  devenait  le  siège  d'une  cou- 
gestion  veineuse  plus  ou  moins  intense.  Si,  dans  la  dis- 
section faite  pour  éloigner  de  l'artère  tous  les  filets  nerveux 
spléniques,  on  avait  laissé  en  place,  involontairement,  un, 
ou  deux,  ou  trois  de  ces  filets,  on  voyait  un,  deux,  ou  trois 
flots  plus  ou  moins  étendus  de  là  rate  qui  se  tuméfiaient, 
en  faisant  une  saillie  considérable  au-dessus  de  la  surface 
de  l'organe. 

U  est  très-vraisemblable  qu'il  en  serait  de  même  pour 
le  rein,  dont  Tartère  est,  comme  l'artère  splénique,  ac- 
compagnée de  nerfs  nombreux ,  étroitement  appliqués 
sur  elle. 

La  congestion  observée  dans  la  rate  par  M.  Moreau,  et 
probablement  celle  qui  a  été  constatée  dans  le  rein  par 
M.  Prompt,  après  la  ligature  des  artères  de  ces  organes, 
étaient  donc  dues,  non  pas  seulement  à  cette  ligature,  mais 
aussi  à  l'écrasement  des  nerfs  qui  sont  accolés  à  l'artère. 
Les  dernières  ramifications  de  l'artère  splénique  dans  la  rate 
(pour  ne  parler  que  des  expériences  relatives  à  cet  oi^ne) 
sont  paralysées  par  cette  lésion  des  nerfs,  et  il  en  est  de 
même  des  veinules  et  du  tissu  musculaire  de  cet  organe.  Le 
tonus  des  vaisseaux  et  des  éléments  musculaires  de  la  rate  est 
donc  aboli  dans  ces  conditions,  et  la  pression  que  ce  tonus 

(1)  Bocliefontainp,  Note  sur  quelques  expériences  relatives  à  ^influence  que 
la  ligature  de  ^artère  splénique  exerce  sur  la  raie  (Archives  de  physiologie 
1874,  p.  698.) 
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exerce  sur  le  sang  des  rééeaux  oapHliîm  de  la  rate  vemiit 
à  casier  compléteiiiisnt^  la  fluxion  rétrograde  vemeuie  peat 
remplir  et  rendre  titrfpdes  ees  réseaux.  Ptotout  eft  ki 
nerfii  de  la  rate  sont  respectés^  la  fluxion  rétrogrde  est 
impuissante;  elle  n*a  d'action  quesor  les  départements  de 
Vorgane  dont  les  petits  tatsseaax  01  les  éléments  masco- 
laÎFSs  sont  paralysés, 

La  farsl^ie  des  petits  faissonua  et  d«  tissu  masenUre 
de  la  rate,  par  écrasement  das  nttA  liés  en  même  tsap 
que  Tartèrety  paratt  donc  une  condition  aéeeasaire  pour  b 
production  du  gonflement  total  de  in  rite  par  flunoa  ré- 
trograde. S'il  en  est  ainsi,  on  peut  se  demander  cooneat 
la  tnméftction  con^Rrtive  de  certains  flots  de  la  rate  a  lies, 
dans  le  cas  où  les  artérioles  qui  se  rendent  à  ces  tlols  aoal 
obstruées  par  des  Mocs  ou  des  coifoscttles  mnfaoUqneB.  Oo 
met,  par  eumple,  la  raAeà  déconrort^  en  oimmtrdMio* 
men  d'm  c^ien  «orarisé  ;  on  fait  dans  nne  des  carolidei, 
vers  le  cœur,  une  injection  d'eau  contenant  des  gnénes  de 
tabac  ou  de  pai^,  de  iaçon  à  détormioer  des  embolies 
multiples  et  disséminées.  Quelques  instants  qwès  qne  fis- 
je«lîiMi  ^  terminée,  ntiimt,ain8Îqiaajelerapp^loal 
à  l'heoW)  dl^i^erses  régions  de  la  rate  qui  ne  gonflent  m 
prenant  une  teinte  wnge  noirâtre  tiiès4SMicée.  Ce  sentes 
parties  qui  vont  devenir  des  înfittrctns.  Or,  dans  os  esa, 
il  y  a  simple  <)bstmction  tascnlaîre;  les  nerb  spléniqaeB 
ne  «ont  évidemment  pas  atteints  directement.  Comment  k 
tonus  nueuhtire  €ft  le  tonus  spiéniqne  qui  néaisteot  k  toaie 
fluxion  rétrograde,  dans  le  cas  oÀ  le  tronc  de  rartèieqdé- 
nique  est  lié,  cessent-ils  d't^poser  cette  résistance  leraqoe 
ce  sont  de  petites  artères  qui  sont  obturées  par  des  graioes 
de  tabac  ou  de  pavot,  cbes  un  chien  mis  en  expérieoceî 
Il  y  a  là,  on  le  conçoit,  une  difficulté  à  résoudre.  Ls  fluxioo 
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YfiineuAe  râtFQgra4e  se  fait-a))ii  ^yec  piqs  de  puissance 
dans  ce  à^mm  ws  qne  daf)s  la  premier  ?  Les  tloU  qui  ne 
riifoiveiit  plus  49  wmg  oxygéné  produisent  peut-être  une 
sorte  d'ftclioa  irritante  «jur  le»  ^réoûlés  des  nerfs  cen^ 
bipètos,  dam  Um^  I98  partiçn  ewironnantw*  Ces  parties 
deviendraient  alors  le  siège  d'une  congestion  réQene  qui 
teodrwty  comme  la  fluxien  veiiMUse  rétrograda»  e|  en 
même  temps  qu'elle,  à  fiure  rentrer  le  saog  dans  les  capil* 
laires  où  la  eir/eu)alioa  a  cessé  »  de  teU#  scnrte  que  le  tonus 
splénique  et  le  tonus  des  petits  vaisseaux  des  régions  €or«>« 
respondant  aux  artères  oblitérées  se  trouveraient  vaincus 
par  Teffort  de  cei»  deux  pressions. 

L'ioAueiK)e  qu'exerce,  sur  les  résuUatis  de  la  {jgature  de 
Tartère  de  la  rate^  récraseinent  des  nerfs  qui  sout  accolés  k 
cette  artère,  a  élé  bien  dâaaélée  par  H.  Browot^Séquard  { 
et  il  explique  de  la  môme  façon  les  efibts  de  la  ligstoiv^  de 
Tariëra  rénale*  Après  avoir  posé  en  principe  que  le  saog 
est  soumis  dans  t^us  les  vaisseaux  du  corps  à  une  preaaiM 
oonaidérablo,  pen.daot  la  vie,  il  dit  que  <  ù  une  paralysie 
vasoHootnoe  existe  dam  us  organe»  le  rein  par  exemple, 
et  si  la  Mf  «  tergo  du  sang  y  a  ««ssé  par  suite  de  riuter^ 
ruption  du  courant  sanguin  dans  les  artères,  il  est  tout 
simple  que^  trouvant  moins  de  résistance  dans  les  vais- 
seaux de  cet  organO;,  le  sai^  y  soit  chassé  et  y  prqduise 

de  la  cpngestÎQn  (1)  p  . 

I 

Après  ce  coup  d^ceil  jeté  sur  les  eougestions  qui^  à'mé 
façon  générale,  sauf  les  réserves  que  nous  avons  faîies, 
soat  des  phénomènes  indépendants  des  irouUes  de  Tappa"- 

(I)  M.  BtMmmSéqoÊaA.  Vêt  «ofi^/»MU  omaécwUMê  mm  ^t^êOum  ifarW'es 
(Arcbives  de  physiologie,  1S70,  p.  518). 
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reil  vaso-moteur,  nous  devons  nous  occuper  de  celles  qui 
sont  déterminées  par  des  perturbations  de  ce  genre. 

Les  congestions  dues  à  une  modification  fonctionnéDe 
des  nerfs  vaso-moteurs  peuvent  être  le  résultat,  soit  d'une 
paralysie  directe  de  ces  nerfs,  soit  d'une  paralysie  indirecte 
ou  réflexe. 

Examinons  successivement  ces  deux  sortes  de  congés* 
lions  par  paralysie  vaso-motrice,  en  commençant  parcelles 
qui  sont  Teffet  d'une  paralysie  directe  des  nerfs  vaso-mo- 
teurs. 

Nous  ne  pouvons  pas  insister  longtemps  sur  l'étude  des 
congestions  produites  par  paralysie  des  nerfs  vaso-constric- 
teurs, car  nous  avons  eu  l'occasion  d'en  signaler  à  peu  près 
toutes  les  variétés.  Le  type  de  ces  congestions  est  celle  qui 
est  produite  dans  une  moitié  de  la  face  et  de  la  tète,  par  la 
section  du  cordon  cervical  du  grand  sympathique  ou  par 
l'arrachement  du  ganglion  cervical  supérieur,  du  cAté 
correspondant.  Des  congestions  du  même  genre  s'obser- 
vent dans  les  diverses  parties  du  corps,  à  la  suite  de  la 
section,  de  la  compression  et  des  lésions  diverses  des 
nerfs,  qui  fournissent  des  fibres  vaso-constrictives  à  ces 
parties. 

Je  ne  dirai  qu'un  mot  des  congestions  produites  par  pa- 
ralysie directe  des  nerfs  vaso-moteurs,  à  propos  du  fiut 
observé  par  M.  Broca,  relativement  à  la  température  des 
membres  dont  on  lie  l'artère  principale. 

M.  Broca  (1)  a  constaté  que  le  refroidissement,  produit 
dans  un  membre  par  la  ligature  de  son  tronc  artériel,  fiut 

(1)  Broea,  Des^anévry^nes  «i  de  leur  traitement.  Pirii,  i85e,  p.  484  et 
suif. 
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souyent  place»  au  bout  d'une  ou  deux  heures,  ou  même 
plus  tôt,  à  une  élévation  de  température  qui  peut  ôtre  de 
2%  3*  ou  môme  4*  C. 

M.  Brown-Séquard  attribue  cette  élévation  de  tempé- 
rature à  la  dilatation  vasculaire  qui  a  lieu  dans  le 
membre,  sous  l'influence  de  la  ligature  des  nerfs  vaso- 
moteurs  accolés  à  l'artère  qu'on  a  liée.  La  circulation  col- 
latérale ramènerait  dans  les  vaisseaux  dilatés  une  quantité 
de  sang  plus  grande  que  celle  qu'ils  contenaient  aupa- 
ravant. M.  Broca  n'admet  pas  que  cette  explication  soit 
suffisante,  et  il  pense  que  celte  élévation  de  température 
est  due  à  ce  que  la  circulation  se  rétablit  d'abord  dans  le 
membre  par  les  anastomoses  capillaires,  de  telle  sorte  que 
les  réseaux  capillaires  cutanés  et  autres  renferment  plus  de 
sang  que  dans  l'état  normal.  Plus  tard,  lorsque  la  circu- 
lation se  rétablit  par  les  artères  collatérales,  le  membre 
reprendrait  sa  température  normale.  Je  crois  qu'il  est  bien 
difficile  de  ne  pas  considérer  l'opinion  de  M.  Brown- 
Séquard  comme  tout  à  fait  valable.  Par  suite  de  la  ligature 
et  de  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  du  membre,  les 
petits  vaisseaux  se  dilatent,  et  ils  se  remplissent  de  façon 
à  donner  lieu  à  une  congestion  relative  de  tous  les 
tissus,  par  fluxion  veineuse  rétrograde  et  par  fluxion  col- 
latérale. 

Les  lésions  de  la  moelle  épinière  peuvent  déterminer 
aussi  des  congestions  dues  à  une  paralysie  directe  des  nerfs 
vaso-moteurs  des  parties  où  se  dilatent  les  vaisseaux.  C'est 
un  fait  que  l'expérimentation  démontre,  comme  nous 
lavons  vu,  d'une  façon  bien  nette. 

Dans  la  clinique,  je  vous  Tai  rappelé  ailleurs,  on  observe 
assez  fréquemment  des  modiflcations  vasculaires  dans  les 
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mettibres  pftrttl;jFsé!»  ou  coâtmcttirési  p^r  suHe  d^une  lésion 
trdUtiiatiqUe  ou  tnorbide  de  la  moelle  épinière.  Tantôt  œs 
membres  sont  pâles  ou  cyanoses  et  refroidis  ;  tanlAt  i1s 
offrent  one  coloration  plus  rouge  que  dans  Tétaf  normal  : 
ce  fcbfltngement  de  teinte  est  surtont  marqué  au  niveau  des 
mains  ou  des  pieds,  et  Ton  peut  eonstatef  que  les  vaisseaux 
superficiel»  qui  sont,  en  général  dans  le  preurier  cas,  res- 
serrés 6f  peu  apparents;  sont,  au  contraire,  pleins  de  sai^ 
et  plus  ou  moins  dilatés  dans  le  second.  Je  ne  puisque 
vous  rappeler  ces  faits,  dont  j'ai  parlé  ailleurs. 

Ces  modifications  des  vaisseaux  et  celles  de  la  tempé- 
rature qui  ont  Heu  d'une  fiiçou  connexe  s'Observent  noD- 
seulement  dans  des  casdelésiohs  bien  évidentes,  d'or^ 
traumatique  ou  morbide,  de  la  moelle  épinière  :  elles  se 
produisent  encore  dans  le  cours  d'affections  névrosiques, 
c'est-à-dire  dans  des  cas  ofa  le  trouble  db  fonctionnement 
médullaire  tié  paraît  pas  lié  à  des  altérations  recoBnai»- 
sables  des  éléments  de  la  moelle,  n  n^est  pas  un  médecin 
qui  n'ait  vu  des  faits  de  ce  genre  chez  des  hystériqaesi 
Pour  ma  part,  j^ai  constaté  plusieurs  fois,  dans  des  os 
de  paralysies  hystériques,  avec  ou  sans  contracture,  noe 
élévation,  soit  persistante,  soit  rémittente,  de  la  tempe* 
rature  dans  les  membres  affectés,  qu'il  y  eût  d'ailleurs 
ou  non,  une  anesthésie  plus  ou  moins  marquée  de  ca 
membres.  La  peau  de  ces  membres,  surtout  au  niveau  de 
la  main  ou  du  pied,  peut  offrir  uQe  teinte  plus  rosée  que 
celle  du  tégument  des  parties  komologues  du  côté  opposé. 
Quelquefois  les  malades  ont  uiie  sensation  de  chaleur  qui 
leur  fait  croire  que  les  parties  atteintes  sont  bien  plus 
chaudes  qu'elles  ne  le  sont  en  réalité.  H  n'est  pas  rare  de 
voir  la  sécrétion  sudorale  exagérée  dans  les  parties  oft  Ton 
observe  une  augmentation  de  chaleur.  M.  Wuuderlich 
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rehrte  ud  fliît  de  ce  genre,  qui  offire  ub  grand  intérM  (1), 
11 8'agit  d'une  jeune  fille  hystôriqqe,  âgée  de  dix-huit  aoa, 
seuffirant  de  la  mwHe  épinière,  et  chez  laquelle  exiitait, 
depuis  près  d'un  an,  une  élévation  perustante  de  la  tempé^ 
rature  cutanée,  surtout  dws  toute  la  moitié  droite  du  oorpa. 
De  temps  à  autre,  des  congestions  partielles  se  montraient, 
accompagnées  d'urticaire  et  de  sueurs  locales  dans  le  côté 
droit  du  corps  :  il  y  avait  aussi  parfois  des  augmenta-' 
tiens  spontanées,  soudaines  de  la  chaleur  cutanée,  qui 
pouvait  atteindre  jusqu'à  89^,5. 

Un  médecin  anglais,  M.  Gbapman,  a  chercdié  a  obtenir 
pendant  la  vie,  dans  un  but  thérapeutique,  des  modifiear 
lions  de  i'aetion  vaso-motrice  de  la  moelle  épinière  et  des 
ganglions  du  grand  sympathique  (2).  Pour  cela,  il  a  oon<- 
seillé  de  faire,  sur  les  différents  points  de  la  colonne  verlé* 
brale,  dans  la  région  dorsale,  des  applications  soit  d'eau 
chaude,  soit  de  glace,  ou  alternativement  de  glace  et  d'eau 
chaude.  Les  applications  de  glace  se  font  à  l'aide  de  sans 
de  caoutchouc,  à  parois  très<-minces  ;  ces  sacs  sont  allo&r 
gés,  de  forme  cylindrique,  de  façon  à  pouvoir  conm» 
pondre  à  la  largeur  de  la  colonne  vertébrale  et  h,  une  cefr 
taine  longueur  de  la  moelle  épinière.  On  laisse  ces  sacs  en 
place  pendant  deux  à  huit  heures  par  jour.  M.  Chapman 
a  essayé  ce  mode  de  traitement  dans  diverses  sortes  de 
maladies  du  système  nerveux  :  dans  des  cas  de  paralysie, 
de  céphalalgie  opjni&tre,  d'hallucination,  dliémianesthésie 


(1;  Wundcrlich,  De  U  température  dans  les  maiadiçs.  Traduction  ftuii« 
çaise,  p.  163. 

(S)  J.  Gbftpvan,  Fumtional  Disiasê»  of  W<men;  Çms»  Hhuirative  c4  a 
^cw  Metkod  of  treating  them  througk  the  Agenqf  of  the  Nervous  System  by 
Vie  Means  of  Cold  and  Beat,  Aiso  an  Appendix  containing  Case»  Illustrative 
ofa  N€wMMod  of  irtoimg  EpUepsy,  PanUyw  and  Diabètes^  London»  iS43, 
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de  tics  de  la  face,  d'incertitude  de  la  marche,  et  sur- 
tout dans  des  cas  d'épilepsie.  Il  a  d'ailleurs  conseillé  cette 
même  médication  dans  des  cas  de  menstruation  irr^ulière, 
de  leucorrhée,  de  constipation,  de  diarrhée,  de  diabète,  etc. 
n  suppose  qu'à  l'aide  des  applications  de  glace  sur  les  dif- 
férentes régions  du  dos,  il  peut  agir  sur  la  moelle  épinière, 
affaiblir  son  pouvoir  excito-moteur  dans  les  points  qui 
correspondent  à  ces  régions,  et  paralyser  aussi  plus  ou 
moins,  dans  ces  points,  les  éléments  vaso-moteurs  de  ce 
centre  nerveux.  Si  les  sacs  à  glace  sont  placés  sur  la  par- 
tie inférieure  de  la  région  cervicale,  ce  serait  sur  les  nerfs 
vaso-moteurs  de  la  tête  qu'on  agirait;  appliqués  à  la  partie 
supérieure  du  dos,  ils  produiraient  une  demi-paralysie  des 
vaso-moteurs  des  membres  supérieurs,  etc.  Les  vaisseaux 
de  ces  parties  du  corps  se  dilateraient;  il  y  aurait,  par 
suite,  non-seulement  une  élévation  de  température  dans 
ces  parties,  mais  aussi  une  modiûcation  des  processus  de 
nutrition  intime.  L'application  d'eau  chaude  déterminerait 
des  effets  inverses  ;  M.  Cbapman  pense  que  l'on  peut  même 
aussi,  par  pénétration  de  la  chaleur  ou  du  froid  au  travers 
de  la  r^ion  où  les  applications  froides  ou  chaudes  sont 
faites,  influencer  le  fonctionnement  des  ganglions  sympa- 
thi(|ues  situés  sur  les  côtés  de  la  colonne  vertébmle,  dans 
les  cavités  thoracique  et  abdominale. 

La  pénétration  du  refroidissement,  par  exemple,  jus- 
qu'à la  moelle  épinière  ou  jusqu'aux  ganglions  du  grand 
sympathique,  produirait  dans  les  parties  en  relation, 
par  leurs  nerfs  moteurs,  avec  ces  centres  nerveux,  des 
effets  analogues  à  ceux  qu'Aug.  Waller  déterminait» 
comme  je  vous  l'ai  déjà  dit,  dans  les  parties  de  la  main 
innervées  par  le  cubital,  lorsqu'il  faisait  des  applica- 
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tions  de  glace  sur  le  trajet  de  ce  nerf,  au  niveau  du 
coude  (1). 

Sans  discuter  les  idées  théoriques  qui  ont  conduit 
H.  Chapman  à  proposer  ce  mode  de  traitement,  je  dois 
dire  qu'il  n'est  pas  irrationnel,  en  principe.  Mais  il  est  dif- 
ficile d'admettre  que  des  applications  froides  ou  chaudes, 
faites  à  une  aussi  grande  distance  des  centres  nerveux  que 
Ton  désire  atteindre,  puissent  réellement  avoir  une  grande 
action  sur  ces  centres.  J'ai  essayé  plusieurs  fois  cette  mé- 
dication à  la  Salpètrière,  dans  des  cas  divers,  et  surtout 
dans  des  cas  d'ataxie  locomotrice,  sur  des  malades  tour- 
mentées par  de  violentes  douleurs,  soit  fulgurantes,  soit 
persistantes,  ou  par  une  gastralgie  intense,  sans  obtenir  le 
moindre  résultat  manifeste.  Je  ne  sache  pas  que  d'autres 
médecins,  en  France,  aient  obtenu,  à  l'aide  de  ce  moyen 
thérapeutique,  des  effets  bien  satisfaisants.  Je  n'oserais 
pourtant  pas,  d'après  ce  que  j'ai  vu,  porter  un  jugement 
définitif  sur  cette  médication,  qui  paraît  avoir  souvent 
réussi  entre  les  mains  de  M.  Chapman. 

Non-seulement  les  lésions  ou  affections  des  nerfs  et  de 
la  moelle  épinière  peuvent  produire  des  congestions  par 
paralysie  directe  des  vaisseaux,  mais  l'es  lésions  de  diverses 
parties  de  l'encéphale  peuvent  agir  de  même,  à  un  certain 
degré  du  moins,. 

Je  n'ai  que  peu  de  chose  à  ajouter  à  ce  que  je  vous  en 
ai  dit  ailleurs  (2),  et  je  ne  vous  parlerai  que  des  effets 
congeslifs  déterminés  par  Thémorrhagio  et  le  ramollisse- 

(1)  Aug.  Waller,  On  the  Sensory,  Motory  and  Vaso-molory  Symptoms  re- 
iulting  from  the  Re/rigeration  of  the  Uinar  Nerve  (Proceedings  of  the  Royal 
Society  of  LondoD,  t.  XI,  1862). 

(2)  Voy.  t.  I,  p.  197  et  suir.  21  A,  àhb,  461. 
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M.  Chevallier,  dus  me  thèse  hiléfessaiite  (4),  a  rémi 
un  oeHain  iMnbie  JoIjm  lalioiis  recoeOlies  dans  le  ser* 
\\ce  de  M.  Gobler,  soos  la  difectioo  de  ee  savant  wé^ 
dediiy  et  dus  lesquelles  ee  bit  de  l'élévatîoa  de  la  tempe- 
rature  du»  les  menhres  da  eôté  paralysét  par  soite  de 
l''sioos  iotrecrinieniies,  se  trouve  cousigué  de  la  fiifoo  la 
p^os  nette. 

IL  GuUer  attribue  ttstaroUement  eetle  augmentation  de 
chaleur  à  Taffaiblissement  des  nerfs  vaso-moteurs  dans  la 
moitié  du  eorps  paralpé.  D  a  eonstaté  aussi  dHmtres  phé- 
nomènes que  je  ne  puis  passer  sous  silènes.  D  a  tu,  par 
exemple,  que  Ton  produit  faeilemenl  la  laeke  ménmffiiifue 
sur  le  membre  supérieur  du  eMé  paralysé  (obserr.  II).  Or, 
j'ai  constaté  le  même  fait,  et  j'ai  cherché  à  en  donner  Vin- 
terprétation  physiotogique  dans  une  de  mes  leçons  précé- 
dentes (9).  L'explication  que  j*ai  proposée  eaft-eUe  exacte? 
S'agit-il,  dans  ces  cas,  de  Texi^ration  d'une  réelle  aelieB 
vaso-dilatatrice  réflexe  7  La  congestion  qui  se  produit  daos 


(1)  P.-E.  CiKTalKrr,  De  Êa  parai^k  âet  merfk  vm  moUmê  dbif  TMa^ 
plégw  (Tbète  de  PwU.  1867). 

(2)  T.  I,  p.  300  et  saiT. 
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lei  poihts  de  la  peau,  irrités  par  le  frottement  à  l'aide  d'une 
pointe  fliouflse,  est-elle  due  à  Texcitation  réflexe  de  fibres 
vaso-dilatatrices  ?  Il  s'agit  là  de  questions  encore  si  obscures 
que  je  ne  crains  pas  de  vous  faire  part  de  toutes  mes  hési- 
tationsi  de  tous  mes  doutes.  U  se  peut;  à  la  rigueur,  et  je 
vais,  dans  un  moment,  revenir  sur  ce  point,  que  les  trat- 
■ées  rouges,  provoquées  par  les  excitations  un  peu  vives 
de  la  peau,  soient  le  résultat  d'un  phénomène  d*arrèt>  d'une 
suspeniîon  de  Tactivité  tonique  des  centres  vaso^-moteurs, 
ganglionnaires  et  intramédullaires,  su^ension  produite 
par  l'excitation  des  fibres  centripètes  qui  vont  se  mettre  en 
relation  avec  ees  centres.  Si  Taotivité  de  ces  centres  est 
suspendue  plus  facilement  dans  les  parties  paralysées  par 
une  lésion  de  l'encéphale  (ou  de  la  moelle)  que  dans  les 
parties  saines,  cela  peut  tenir  ou  à  un  affaiblissement 
fonctionne!  A$  ces  centres  par  suite  de  la  lésion,  ou ,  au  con- 
traire, à  une  Impressîonnabilité  plus  vive  qui  diminuerait 
leur  résistance  à  Taction  suspensive  des  Irritations  périphé- 
riques. Cette  dernière  hypothèse  est  celle  qui,  au  moins 
dans  les  cas  de  lésions  de  la  moelle  épinière,  s'accorde  le 
mieux  avec  les  études  faites  sur  Tétat  de  la  réflectivité  mé- 
dullaire dans  ces  conditions-  Oi  sait  que  cette  réflectivité 
est  augmentée  dans  les  parties  de  la  moelle  situées  au-des- 
sous de  la  lésion.  Dans  ces  cas,  les  traînées  rouges,  dites  de 
congestion  réflexe,  se  produisent  plus  rapidement  et  plus 
faoUemenl  dans  les  parties  paralysées  que  dans  les  parties 
saines.  Or,  d'après  ce  que  je  viens  de  dire,  il  est  assez 
naturel  d'admettre  que  les  centres  vaso-moteurs  intramô- 
dullaires  soat  alors,  comme  les  centres  musculo-moteurs, 
plutôt  dans  un  certain  état  d'éréthisme  morbide  que  dans 
un  état  d'affaiblissement  fonctionnel. 
M.  Gubler  a  noté  aussi  l'exagération  de  la  sécrétion  su- 
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dorale  dans  le  côté  frappé  d'hémiplégie.  Rien  de  plus 
fréquent,  en  effet,  que  ce  symptôme  chez  les  hémiplé- 
giques. 

On  peut  obtenir  enfin,  à  Taide  d'excitations  mécaniques 
ou  faradiques,  une  saillie  plus  rapide,  plus  accusée  et  plus 
durable  des  follicules  pileux  (peau  ansérine,  chair  de 
poule)  dans  les  riions  paralysées  que  dans  les  régions 
saines.  Ce  fait  vient  à  l'appui  de  ce  que  je  disais  tout  à 
rheure  et  semble  de  nature  à  prouver  qu'il  y  a  une  irrita- 
bilité plus  grande,  dans  ces  cas,  des  centres  d'^ccitalioD 
réflexe  des  muscles  des  follicules  pileux. 

Les  modifications  circulatoires,  produites  par  des  lésions 
de  l'encéphale,  peuvent  se  révéler  encore  par  des  ecchy- 
moses, des  sugillations  en  divers  points  ;  mais  ce  sont  h 
des  effets  dont  je  dois  vous  entretenir  dans  une  autre  leçon. 

Il  peut  donc  y  avoir  un  certain  degré  de  paralysie  vaso- 
motrice  dans  les  membres  frappés  d'hémiplégie,  par  suite 
de  lésions  de  l'encéphale,  cela  est  incontestable;  et  cette 
paralysie  constitue  une  cause  prédisposante  à  difi^érenls 
troubles  plus  ou  moins  graves  de  la  circulation  et  de  la 
nutrition  intime  :  à  l'oBdème,  à  l'inflammation  sous  Tio- 
fluence  de  causes  occasionnelles  qui  seraient  sans  efficacité 
dans  l'état  normal,  à  la  stase  sanguine,  à  la  gangrène. 

L'affaiblissement  des  nerfs  vaso-moteurs  du  côté  pa- 
ralysé a  lieu  non-seulement  dans  les  tissus  superficies, 
mais  aussi  dans  les  tissus  profonds.  M.  Charcot  (i), 
dans  un  cas  d'hémorrhagie  récente  de  l'hémisphère 
droit,  a  constaté  dans  Taponévrose  épicrânienne  du  côté 
gauche,  une  teinte  rouge  vineuse,  et  des  ecchymoses 
véritables.  J'ai  vu  et  montré  à  la  Société  de  biologie  que 

(1)  J.-M.  Charcot  ^Comptes  renduide  la  Société  de  biolofpe,  1868.  p.  >iS^ 
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la  membrane  muqueuse  des  fosses  nasales,  des  sinus 
maxillaires  et  frontaux  peut  offrir,  du  côté  opposé  à  la 
lésion,  après  la  mort,  un  certain  degré  de  congestion  bien 
manifeste.  M.  Charcot  a  fait  voir  qu'il  est  très-fréquent 
d'observer  une  congestion  plus  ou  moins  accusée  dans 
la  membrane  synoviale  des  articulations  du  côté  para- 
lysé, et  même,  dans  la  gatne  synoviale  des  tendons,  au 
voisinage  de  ces  articulations.  Dans  des  cas  nombreux, 
non-seulement  on  trouve  de  la  congestion  dans  ces  parties, 
mais  encore  des  traces  non  douteuses  d'inflammation.  Il  en 
est  de  même  pour  les  nerfs  du  côté  -  paralysé.  Ils  offrent 
souvent  une  congestion  très-évidente,  et  il  n'est  pas  rare 
non  plus  de  constater  qu'ils  sont  devenus  plus  volumineux 
que  ceux  du  côté  sain,  par  suite  d'une  hyperplasie  de  leur 
tissu  connectif  interstitiel  (1).  Ce  sont  là  encore  des  points 
de  l'histoire  des  hémiplégies  sur  lesquels  j'aurai  à  revenir 
plus  tard. 

Le  second  groupe  de  congestions  dues  à  des  troubles  de 
l'innervation  vaso-motrice  comprend  celles  qui  sont  pro- 
duites par  des  irritations  périphériques  et  qui,  au  premier 
abord,  paraissent  pouvoir  être  considérées  comme  des 
effets  d'actions  vaso-dilatatrices  réflexes.  Certaines  des  con- 
gestions que  nous  allons  passer  en  revue  seraient,  peut-être 
à  juste  titre,  rangées  dans  le  groupe  précédent,  c'est-à-dire 
dans  celui  des  congestions  par  paralysie  directe  des  vais- 
seaux. 

Les  congestions  par  action  vaso-dilatatrice  peuvent  se 
produire  par  un  mécanisme  analogue  à  celui  que  nous 

(1)  J.-lf.  Charcot,  De  quelques  arthropathies  qui  paraissent  dépendre  dCune 
lésion  du  cerveau  ou  de  la  moelle  épinière  (Archives  de  physiologie  normale 
a  ptttiologiqiie,  1868,  p.  879  et  raiT.). 
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avons  étudié,  à  propos  4»  l'aclioa  d»  Uk  oorde  du  Ifttpan 
sur  les  Taisseaaz  de  la  gUiOde  samsHwnilUire  ou  m  «mi 
de  la  langue.  Vous  v(m  rappelés  oonmeot  les  choses  m 
passent  pour  ces  vaisaeaui.  Vue  eicitatiop  produite  sur  Is 
langue  donne  lieu  à  une  impressioUi  4^i  est  oonduîto  psr  Is 
nerf  lingual  jusqu'au  foyer  d'origine  du  oerf  triîwma  { 
de  ce  foirer  part  une  incitation  qui  fa  mettre  en  jeu,  pir 
l'intermédiaire  du  noyau  d'origine  di»  Mrf  feciali  les  Sbm 
de  la  corde  du  tympan#  De  ces  fibres^  les  unes  sont  êwk^ 
sécrétoiresi  les  autres  sont  vasonlilalatrices.  Celles^  aeito 
nous  intéressent  pour  le  nsdmMi  Mises  ainsi  en  jeu,  cm 
Gbres  taso^dilatatrîees  vont  protoquer  une  dilatstioa  à» 
vaisseaux  de  la  glande  sDus«<maJiiUaire  ^  de  la  langue  :  il 
y  a  congestion  de  ces  deux  organes.  C'est  Ut  un  type  tout 
à  fait  remarquable  d'action  vaso^iiatatrioe  TérilaUeoMBl 
réflexe.  Il  y  a  «ne  excitation  centripète  prodoisaot,  par  k 
médiation  d'un  centre  nerveux,  une  excitation  cartrtfa|i 
qui  fait  dilater  les  vaisseaux.  Cette  action  réflexe  diffl^re 
toutefois  des  actions  réflexes  déterminant  des  mouvemefits 
musculaires,  par  un  caractère  bien  important  :  c'est  ^ 
l'excitation  centrifuge  vaaoHiiiatalnee  n'agit  pas  direois* 
ment  sur  les  vaisseaux^  maïs  bien^  suivanl  toute  probsbi* 
lité,  eur  les  ganglions  placés  sur  te  ttnfet  des  fibnsms* 
constrictives  qui  se  distribuent  am  parois  des  vaisNSttde 
la  glande  sous^-maxillaire  et  de  la  langue.  £t  cette  eaoils^ 
tton,  si  la  tbéorîe  émise  par  IL  Rouget  et  II4  Cl.  Bemsrif 
théorie  que  j'ai  adoptée,  est  exacte,  a  pour  effet,  non  iê 
stimuler  ces  amas  ganf^ionnaîres»  d'exagérer  lenr  aotton 
tonique,  mais  au  contraire  de  suspendre  leur  nrtîviét  st, 
par  suite,  celle  des  libres  vaso-constrictives  en  relatioa 
avec  ces  centres  nerveux. 
Les  fibres  vaso-dilatatrices  de  1»  corde  du  tyapaa  M 
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sont  pas  mises  en  activité  uniquement  par  voie  f  éfleîe  ;  elles 
provoquent  encore,  et  très^ëner^qnefnent,  la  dHAtatiot) 
des  vaisseaux,  lorsqu'elles  sont  excitées  directement.  Les 
recherches  expérimentales  de  M.  CI.  Bernard  sur  cé  ra^ 
meau  nerveux  nous  ont  donc  révélé  ce  fait  considérable,  à 
savoir  :  qu'il  y  a  des  fibres  nerveuses  qui,  cheï  les  lUammi* 
fères,  sous  rinfluence  d'un  excitant  artificiel,  peuvent  agir 
dans  un  sens  centrifuge  sur  les  vaisseaux  pour  jwwoquer 
leur  dilatation.  J'ajoute  que,  du  reste,  cette  action  centri- 
fuge, vaso-dilatatrice,  produite  par  l'excitation  dh*6cte  des 
fibres  de  la  corde  du  tympan,  s'opère  par  le  même  méca- 
nisme que  les  actions  vasoniilatatrices  dues  à  la  mise  en 
Jeu  de  ces  mômes  fibres  par  voie  réflexe  ;  c'dst-à-dire  que 
la  dilatation  vasculaire  déterminée  est  due,  dans  Tun 
comme  dans  l'autre  cas,  à  un  arrêt,  à  une  suspension  de 
l'activité  des  groupes  cellulaires  ner^ux,  qui  sont  en  rela- 
tion avec  les  fibres  vaso-constrictives  destinées  aux  vais- 
seaux. J'ai  montré  qu'il  en  est  pour  les  vaisseaux  de  la 
langue  comme  pour  ceux  de  la  glande  sous-maxiltaire  : 
l'excitation  directe  de  la  corde  du  tympan  produit  aussi 
une  dilatation  des  vaisseaux  linguaux. 

J'ai  cherché  si  tes  vaisseaux  d'autres  r^ons  du  corps 
ne  seraient  pas  soumis  aussi  à  Tacttcm  de  fibres  nerveuses 
vaso-dilatatrices,  analogues  à  celles  de  la  corde  du  tympan. 
fai  pu  constater  que  des  faits  du  même  genre  s^observent 
lorsqu'on  électrise  le  nerf  glosso-pharynpen. 

La  rougeur  congestive  intense^  qui  se  manifeste  sous 
rinfluence  de  la  faradisation  du  nerf  Imgual  uni  à  la  partie 
de  la  corde  du  tympan  qui  Taceompagife,  ne  se  montre 
que  dans  les  deux  tiers  environ  de  la  tangue,  à  partir  de 
sa  pointe  (faces  supérieure  et  inférieure  et  bord).  Une  rou- 
geur toute  semblable,  et  pour  le  moins  aussi  vive,  appa- 


b&k  VlMGT-QUATaiÈIIK   LEÇON. 

ralt  dans  le  tiers  postérieur  de  cet  organe  lorsqu'on  fara- 
dise,  chez  le  chien,  le  bout  périphérique  du  nerf  glosso- 
pharyngien,  après  l'avoir  coupé  en  travers.  Cette  rougeur, 
qui  est  alors  plus  accusée  à  la  face  supérieure  qu'à  la  face 
latéro-inférieure,  commence  à  la  base  de  répigloUe  et 
s'étend  jusqu'à  une  faible  distance  en  avant  du  V  formé 
par  les  papilles  caliciformes.  Celles-ci  deviennent  encore 
plus  rouges  que  la  membrane  muqueuse  environnante. 
Une  congestion  bien  apparente  se  produit  aussi  sur  le 
pilier  antérieur  du  voile  du  palais,  sur  l'amygdale  et  uo 
peu  sur  le  voile  du  palais  du  même  côté.  La  rougeur  per- 
siste quelques  minutes  après  qu'on  a  cessé  la  faradisation  ; 
puis  elle  disparaît  complètement,  pour  se  montrer  encore 
lorsqu'on  faradise  de  nouveau  le  bout  périphérique  du  neri 
glosso-pharyngien . 

Le  nerf  glosso-pharyngien  contient  donc  aussi  des  fibres 
vaso-dilatatrices  à  action  directement  centrifuge,  et  l'exci- 
tation de  ces  fibres  amène  la  dilatation  des  vaisseaux  super- 
ficiels de  la  langue,  dans  la  région  où  se  distribue  ce  nerf. 
Comme  la  corde  du  tympan  est  un  rameau  du  nerf  facial, 
j'ai  voulu  savoir  si  les  fibres  vaso-dilatatrices  du  glosso- 
pharyngien  n'étaient  pas ,  elles  aussi ,  des  provenances  du 
facial,  n  était  possible,  en  effet,  que  ces  fibres  fussent 
fournies  au  glosso-pharyngien  par  des  anastomoses  avec 
le  nerf  facial.  J'ai  donc  détruit  ce  dernier  nerf,  daos  la 
partie  inférieure  de  l'aqueduc  de  Fallope,  de  façon  à  déter-, 
miner  une  altération  complète  et  de  la  corde  du  tympan 
et  des  autres  filets  que  ce  nerf  pourrait  donner  au  glusso- 
pharyngien.  Pour  cela^  après  avoir  mis  à  découvert  le  nerf 
facial,  chez  des  chiens,  jusqu'au  trou  stylo-mastoïdien,  j'ai 
introduit  dans  ce  trou,  et  assez  profondément,  un  fil  de  fer 
rougi  dans  la  flamme  d'une  lampe  à  gaz.  Sept  ou  huit 
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jours  après  cette  opération  préalable,  on  curarisaitranimal, 
on  mettait  le  nerf  glosso-pharyngien  à  nu  ;  puis,  après Tavoir 
coupé  en  travers,  on  faradisait  son  bout  périphérique.  Dans 
ces  conditions,  la  rougeur  de  la  base  de  la  langue,  du  côté 
du  nerf  faradisé,  s*est  produite  tout  aussi  intense  que  dans 
les  cas  où  le  nerf  facial  avait  été  laissé  intact.  Je  me  suis 
assuré,  chaque  fois,  que  la  corde  du  tympan  était  altérée, 
et  que,  par  conséquent,  il  en  était  de  même  de  tous  les 
filets  nerveux  émanant  du  nerf  facial  au-dessous  du  point 
d*où  se  détache  ce  rameau.  On  peut  donc  conclure  de  ces 
expériences»  que  les  fibres  vaso-dilatatrices  du  nerf  glosso* 
pharyngien  ne  proviennent  pas  du  nerf  facial.  Appartien- 
nent-elles en  propre,  et  dès  leur  origine  centrale,  au  nert 
glosso-pharyngien?  C'est  ce  que  je  ne  suis  pas  en  mesure 
de  déclarer  pour  le  moment  (1). 

n  est  très-probable  que  le  mécanisme  de  l'action  du 
nerf  glosso-pharyngien  sur  les  vaisseaux  de  la  base  de 
la  langue  est  le  même  que  celui  de  l'action  du  nerf  lin- 
gual sur  ceux  des  parties  antérieures  de  cet  organe,  ou 
encore  sur  ceux  de  la  glande  sous-maxillaire.  Je  veux 
dire  :  que  les  fibres  vaso-dilatalrices  du  nerf  glosso-pha- 
ryngieo  produisent  sans  doute  cette  dilatation  des  vais- 
seaux de  la  base  de  la  langue,  en  suspendant  l'activité 
tonique  des  ganglions  nerveux  avec  lesquels  sont  en  rela- 
tion les  fibres  vaso-constrictives  destinées  à  ces  vaisseaux. 
'On  trouve  sur  le  trajet  du  nerf  glosso-pharyngien,  comme 
sur  celui  du  nerf  lingual,  des  groupes  de  cellules  ner- 
veuses et  de  petits  ganglions  nerveux  :  ce  sont  là  vrai- 
semblablement les  centres  d'activité  tonique  vaso-constric- 

(1)  A.  Vulpian.  De  Faction  vtuo^iiatatriee  exercée  par  le  nerf  giosso-pha^ 
ryngten  sur  les  vaisseaux  de  la  membrane  muqueuse  de  la  base  de  la  langue. 
(Comptes  rendus  de  T Académie  des  sciences,  séaoce  du  l**  renier  187 5»  p.  330). 

TVLPUlf.  "•  ^  ^^ 
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ti  vc  $ur  lesquels  a^is^pt  i§§  fik^  v^riiilatAtriç^  dii  n^ 
gloçgp-pbaryngiiep. 

£;i}  dpbors  des  fî^rpji  VI^Q^dD^H^Hi^  P9R>W»#«  fiWR  )« 
opR}?  f^M  iymp^n  lit  4aD9  )e  pcffgi^sOrplMrpgWli.  il  faul 

d£3  douter  f^aU^^ffi^t  À  l'^mp  4?  Ht  CI-  Ilfflir<)i4d<i 

pAt  PPP9rj^£!r  ppm  mumr  n  en  ^^^  na^n^  9»F  nPFPrt 

nerf  piNBuipq»4f»q#w  m  h  f»m  i%),  0«w}i  i^  i»dim#ik« 

obsery4|B  pf|f  ]§  giâf^  pN;#)P{»fti94  d^m  )<a9  «r|^flp  1» 
fijcp,  gpu^  rio|l.meflPf}  de  la  fer^di^jrfipn  4u  b^il  iitPilM^ 
rique  du  nerf  mylo-hyoïdiep,  j'»i  ^||  PQMYOil^i  <§W  Ml^t 
r^ry^s, }{»  cmsid4)q^cppm9  te  f^n^M'nnn  ififioR  ii«|i>- 
djlAtfttfjpe,  Pff^dijiîg  p^r  l'eicf  t^n  d^  IfM*  çensliV»  »^ 
cjirrpB^s  coptepi^  dans  le  i^prf  ypis  pi)  §xp|ii-i#p«N  (â).-  C« 
qui  v^'^wt-  m^  ^^  (BjSttQ  inU^^^l^iiftH,  «'ji$t  4iie  N. 
a,  {Jerpard  pfi4  PPPstflé  «ys»  que  |»  fil]^|diatli44  d« 
*><Wtf  P^ripftéfiqi"»  d»  Pprf  mylo^yoidwiP  ifaM  d«to- 
mipi^,  di^Rs^i  gii,  w  écoiiJieipeQt  de  §^im  m^'*-' 
mk  (^0^9  (^m  lu  fio«4uii  4»  WIumIkui.  q  ms  nMuttUii 
dofl^  qi^«  )o9  «4^  oMnr/és  d«u  tfs  M^rifiPM  «B|iail 
Une  graodâ  «QaJogja  avas  ceux  qu- oa  voU  se  praduira  diM 
la  gJaade  sQUSruaxilteirs ,  quand  aq  élesUise  Is  bwt  * 
ceotnal  d'un  nerf  seasilif  qiieloonqttS|  1«  narf  saMiUqiie>  pv 
example.  Koas  «vonsvu,  daaa  uifs  des  eipisieBeei  ^ 
j'ai  faites  davaot  vous,  que  l'on  piotmque  «ion ,  «mum 

(J)  y.  J,  ».  melnùi. 

(2)  T.  1,  p.  lôî. 

CSJ  T.  I,  p.  «31  d  sui'.. 


tout.  ,ej  ffjp,  fii^/wê)  le»  idiWtipm  yî^i^lsifç?  epp4wte? 

par  des  excitations  portant  sur  les  extrémités  péi^p^fjl- 
«mç^  4^  peFfe  cefltFip«H^  SPflt  djjpi}  ji  r^citi^tiqg  r^jfe 
dS  PSf  fit?W^-  ife^is,  daps  )'élat  actijel  ^g  go?  mmit 
«WCps,  i^ue  Bafpi}l^g|épéralis9lJQff  p^  serajt-eljlp  ^,  fi^r 
le  jpoins,  t^fmnl  NpB-s^uJemçBt  pq  fl>  fi^  pf}  rfér 
mopfr«^  l'qfistiçpcç  des  fîbrgi  y^-djjatetjric^  /|^s  ^ef 
régiprw  d^  f^m  autre?  qj^  /^l^?  ^ofit  SPHg  ffflW»  ife 
parler;  maj§  ^cpre,  ^^b»  W  AQJ9S  fUiUim  i  <?Fpii»  0.419 

]%  «^ialfofl  (d|9  ^tle  sort©  ^  ibrgj. 

S»  effetj  9flH?.»vqH?  ad^gue  |-fi(#n  ^g^  iflâg}  Jgjj^ 
v»§ordi|»t8^ice9  s^^sen??  si|f  le;  vjis^gjiif  jgf  Tifit^fiS^;: 
4fiMcB/d%;i9Dgfiq»?ya^T^Qj^rf,  ay^  iç|gpg|s  }^  ^^ 
va^)-/Bons^if?lly^  «ppt  |Bft  rplaj^.  jgguf  l'in^Qg  ^e 

l'fçlipié  ip9VWp  4?!}  «f"8)iPî^j  âJîe.e  l^ne/j  |ps  g^^ 
vaso-«^(isjfiptjyej  ^  l^  g!|p#  ^oys-^a^ife  qJ  ^ç  ^ 

(i)  T.  I,  p.  A32. 11  n'est  pat  nécessaire,  du  reste,  pour  proToqner  no  écoùr 
lement  de  la  salWe  sous-maxillaire^  chex  un  cnien,  a*electnsér  an  nerf  mixte  ou 
seniUîf  Ais  à  004  il  suffit  de  faire  agif  un  Sasi  conjjanlimdiaÛK  tsr  U9»  réê9» 
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seaux  innervés  par  ces  dernières  fibres  cesse  ;  ces  vaisseaux 
se  dilatent.  Or,  ne  se  peut-il  pas,  en  théorie,  que  des 
modifications  fonctionnelles  semblables  se  produisent  dans 
ces  ganglions  et  dans  les  fibres  vaso-constrictiTes  qu'tb 
tiennent  sous  leur  dépendance,  sous  l'influence  d'une  exci- 
tation conduite  à  ces  mêmes  ganglions  par  des  fibres  cen- 
tripètes, partant  de  la  muqueuse  linguale  et  se  rendant  à 
ces  petits  centres  nerveux,  soit  pour  s'y  terminer,  soit  pour 
les  traverser,  en  se  mettant  en  communication  avec  leurs 
cellules  ? 

La  preuve  que  les  fibres  vaso-dilatatrices  ne  sont  pas  in- 
dispensables à  la  production  des  actions  vaso-dilatatrices, 
provoquées  par  des  excitations  périphériques,  c'est  que 
ces  actions  peuvent  encore  s'effectuer  dans  la  langue,  même 
après  que  la  section,  soit  du  nerf  lingual,  soit  du  nerf 
glosso-pharyngien  a  interrompu  toutes  les  voies  par  les- 
quelles les  incitations  vaso-dilatatrices  réflexes,  émanées 
du  bulbe  rachidien  et  de  la  protubérance,  sont  conduites 
aux  ganglions  à  l'action  desquels  sont  soumis  les  neris 
vaso-KX)nstricteurs.  Si  l'on  coupe,  par  exemple,  le  nerf 
glosso-pharyngien  sur  un  chien  curarisé  et  soumis  à  la 
respiration  artificielle,  on  reconnaît  que  la  base  de  la 
langue  de  ce  côté  conserve  sa  coloration  normale  :  il  n'y 
a  aucune  différence  entre  les  deux  côtés  sous  ce  rq>port. 
Si,  après  avoir  bien  constaté  cette  identité  de  teinte  dans 
les  deux  moitiés  de  l'organe,  on  vient  à  frotter  la  base  de 
la  langue,  du  côté  où  le  nerf  est  coupé,  avec  un  linge,  à 
deux  ou  trois  reprises,  on  voit  cette  partie  qui  prend  une 
coloration  d'un  rouge  très-vif  :  la  congestion  qui  se  ma- 
nifeste est  aussi  vive  que  celle  qu'on  détermine  par  la 
faradisation  du  bout  périphérique  du  nerf  glosso-pharyn* 
gien.  Il  se  produit  donc,  dans  ces  conditions,  une  congés- 
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tioD,  par  suite  de  Texcitation  des  extrémités  des  fibres  du 
nerf  glosso-pharyn^ien.  Commeat  expliquer  ce  phéno- 
mène, qui  rentre  évidemment  dans  la  classe  des  conges- 
tions dites  réflexes?  On  doit  admettre,  suivant  moi,  que 
l'excitation  des  fibres  du  glosso-pharyngien,  due  au  frotte- 
ment de  la  membrane  muqueuse  de  la  langue,  est  trans- 
mise, par  quelques-unes  de  ces  fibres,  soit  aux  ganglions 
situés  sur  le  trajet  de  la  partie  périphérique  du  nerf,  soit  à 
ceux  qui  font  partie  des  plexus  nerveux  situés  autour  des 
vaisseaux  de  la  base  de  la  langue,  ou  dans  l'épaisseur  des 
parois  de  ces  vaisseaux,  et  qu'elle  peut  suspendre  Taclivité 
tonique  de  ces  ganglions  et  des  nerfs  vaso-constricteurs 
qui  en  partent.  D'après  cette  interprétation,  la  congestion 
de  la  langue,  qui  se  manifeste  dans  ces  conditions,  ne  serait 
pas  réflexe,  au  sens  propre  du  mot.  Elle  se  produirait  par 
un  mécanisme  analogue  à  celui  de  certaines  paralysies  dites 
réflexes.  Dans  le  cas  particulier  dont  nous  parlons,  il  y 
aurait  une  excitation  partant  de  la  périphérie  du  nerf 
glosso-pharyngien  et  transmise  à  des  centres  ganglion- 
naires; mais  aucune  incitation  récurrente,  réflexe,  n'aurait 
lieu  :  tout  se  bornerait  à  une  modification  fonctionnelle  de 
ces  centres,  dont  l'activité  persistante,  tonique,  serait  mo^- 
roentanément  interrompue  ou  très-affaiblie  ;  il  en  serait  de 
même,  par  suite,  de  celle  des  fibres  vaso-constrictives  en 
relation  avec  ces  ganglions.  On  voit  que  tout  se  passe  ici 
sans  riotervention  de  fibres  vaso-dilatatrices. 

Les  congestions,  dites  réflexes,  peuvent  certainement 
avoir  lieu  par  un  mécanisme  semblable,  dans  d'autres  par- 
ties du  corps.  Qu'une  vive  irritation  soit  faite  sur  le  tégu- 
ment cutané  ou  sur  une  membrane  muqueuse  douée  d'une 
grande  sensibilité,  une  rougeur  ne  tardera  pas  à  apparaître 
dans  le  point  irrité,  et  même  dans  une  région  assez  étendue, 
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àutôUf  dfi  pfrf  imié;  df;  il  kâ  tr^|>K)1ià«(é  ^  là  «flà- 
kiiôfi  d^  ^SmHhi,  (jdi  doiiâd  liéii  ft  fêitô  Hid^îir  Oè  h 
pëilil  ôd  de  là  itiéiil{)ttiiie  dJùijUëdâë;  tf  é  p  {iddf  c^UiSè  U 
iliise  en  jëtf,  pr  àëtibù  féflèié,  di^  dlirës  tiërvëâSgè  Usa- 
dilâlàiHcë^,  jpifisiiii  dés  cetitrëâ  nëf  vêtii  et  âiladf  ^  fendre 
âtit  ^àiigUdiiâ  trasd-iâoteu^,  â^é6  l^tiëlâ  ^t  èd  feldtioo 
les  liera  «àâ)^cdhsffiëtëurs  de  la  iè^m  imiêd.  Cest  âa- 
thiiuedt  ^aé  lè^  dlioisë^  dbivebt  te  {lààser. 

l'ai  établi,  dàds  iifaë  kûitb  p&tûê  de  ce  ctfUrs,  que  les 
iierfe  fitlo-iDotëurs  d'oui  pàà,  ëdliiiiië  rdbtââdiis  là  plupart 
dés  aa^orâ,  tiii  aënii«  mH{W  â'arigiiië  et  ië  foQcfitfnoè- 
itieti  i-édëxë  dans  l'àiè  bUtbô-spioal  :  sùivâfat  tnoi,  H  f  a 
ùh  grand  a{ifiiil)l«  dé  céDl^ëà  vàs6-m()ièdrs,éëliëloiuiés  dàii; 
toute  Itt  Uâuteiii^  de  6ët  dté,  iddëpëûdânts  les  uusdes  autres, 
inaiâ  ètiUttiiâ  tolis,  dans  ùùé  ôertàinë  lùëstirë,  à  l'inâuénce 
dii  bdllié  fàëbidieli.  L'iudé(<edâânce  dé  6es  6ënl^  itsà- 
motetif^  ë§i  telle ,  toutefois ,  (^U'ils  |feu^éb'{  fodcUoùDer 
d'dDér  faidUléfrë  iddé|)ëiidàutë,  et  éUé  ffais  eu  jeu,  d'Une 
fàçdil  làdléé,  ^if  les  eicitàtlôm  que  leiit>  trafasnïëttèâf  les 
fibres  èeStfipétes  àvëd  lësqtiëliéS  ilà  sotit  ëti  fétatiôri.  Ëo 
ëomiâë,  il  y  aurait  biié  ëêffdine  abalogié  ëiitre  les  ceutres 
vâso-^inoteurs  et  les  ëedlre^  inascaid-ifidteUrs,  soU$  lé  n^ 
poii  de  là  dispôSitidtï  dàiis  là  &oëlië  ëpiniëfë  et  Tblhiae 
de  réùcépb&le,  et  Sbàà  celui  du  tuddë  dé  fonctldiineiiièDt. 
Les  fiblt^  vaâ6^(iâtri6tivéâ  ^dl  §é  réddëât  k  chaque  point 
de  la  peau,  od  dés  inembranés  iûUqueu^  accessibles  i 
noâ  eil^rieûces,  out  an  centré  distiiièt  d'origine  dans  Taxe 
bulbo-spinal,  et  c^est  l'état  periiiaoeoi  de  demi-activité  de 
ce  centre  ^ui  cobtribUë  k  produire  et  à  maiàténir,  par  ria- 
fermëdiairé  des  fibres  Vaso<iUotricës  auxquelles  il  donne 
ùais^fice,  lé  toaus  des  vaisseaux  dabs  ee  polbt  des  légu- 
toents.  Qu'Une  irritation  assez  vive  Vienne  &  être  faite  sur 
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Ce'  point  de  là  pdàd  du  dek  inefjibf&fiéâ  (Ubqheaseâ  i  ccffè 
ifrïfafiôn  sera  ttàûèmisë  àii  Héttlrè  û'aèliàti  ioMijUtr  flék 
fibres  vàscMîonsfnctÎYës  âè  cette  réglo'ô  dêS  tégdfftfetrtij- 
el(ë  produira  ââns  ce  èenirè  ilQé  îiJodiâcdliciil  MéiïoiimWë, 

Jiii  aura  pour  effet  une  âbolitioiî  pasédgércf  âé  cet  étdt  de 
énii-activité  dont  nous  venons  de  pâiHer.  Dé  là,  cessation 
ieiilpôrdiré  du  tonus  vâscufaire  dans  lès  {)oiti(s()ùl  ont  été 
irrités,  dilatation  paralytique  des  |ietits  vaJs^aii:^,  boiU 
gestion  iôcàtë.  Cette  congestion  he  de'Vra  paà  pîiïs  être 
nomiiiée  réflexe,  qiié  celte  do'ht  tiobs  Éfous  occupions  il  fl^y 
à  qu'Uii  instant,  ë(  (Jui  se  mfidifeste  dan^  ia  ïmètà  de  là 
langiië,  soùs  f  induence  d'iitié  Jrrilatioti  dô  td  itiënibtâiiè 
miiqiieiiâe  tinguàtë,  après  Jâ  èbciioû  dit  ùeff  gloisâd-(^bd- 
ryiigiën,  ou  dâiis  îâ  pàHié  ântëiiëbfe  de  èét  Ofgddè,  àpfêfs 
la  section  du  uert  lingual. 

H  conviciit,  dyteurs,  d'âjdUtë^  ({m  ce  qui  H  ÏM  dâùs 
la  langue  peut  se  produire  dtissi  ââii§  touâ  lei  (ibiitts  de  Ift 
péaii  ôîi  des  membranes  fnuc|uëusëâ.  t'ôils  \êi  netk  Hio^ 
constricteurs  destinés  k  ces  m6mbt*à(iës  &b  tiiéitèdt  Vràl^ 
sefnblablcaient  en  reldtiot),  dans  lin  pôifii  c(u  titl  dutf-é  de 
leur  (ràjet,  avec  des  centres  ganglidhndifëâ.  Ndtls  àVbns 
vii  que,  d'at)rès  les  ariatomistes  qiii  ont  étudié  là  tertni- 
iiai.soh  dés  nerfs  vaso-môtëurSy  d'assez  tiôiùb^euses  cellules 
isolées,  ou  agglomérées  en  petits  gangliôils,  ^  trouvent  dii 
voisinage  des  parois  vasculairés  ou  dans  Tépâisseur  même 
de  ces  parois.  Or,  ces  petits  centres  nerveux  jouent  sans 
doute  aiiàsi  un  rÀIe  important  dans  les  phi^nomèdes  du 
tonus  vasculaii'e  :  ce  tonus  n^ëxiste  pëut-étrë  qu'à  Id  coii* 
dition  que  ces  centres  soient  en  état  d'activité  tdifiqUe  irices« 
saute,  ei  il  est  possible  que  cet  état  puisse  cesser,  soUs 
l'influence  d'irritations  faites  sur  les  extrémités  périphé- 
riques des  nerfs  sensitifs,  dans  la  région  dont  les  vaisseaux 
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ont  leur  tonus  soumis  à  Taction  de  ces  gansions.  U  suffi- 
rail,  pour  rendre  celte  hypothèse  acceptable,  d'admettre 
que  quelques-unes  des  fibres  ainsi  irritées  sont  en  rapport 
intime  avec  ces  petits  gangh'ons  vaso-moteurs.  Si  celte 
hypothèse  était  exacte,  on  voit  que  les  nerfs  vaso-moleors 
d'une  région  seraient  soumis  à  des  centres  nerveux  mul- 
tiples, indépendants  jusqu'à  un  certain  point,  maiscepea- 
dant  unis  entre  eux  par  des  liens  de  subordination.  U  y 
aurait  d'abord  des  centres  immédiats,  les  gangUons  circum- 
vasculaires  et  intrapariétaux,  dont  l'activité  tonique  ne 
pourrait  persister  d'une  façon  durable,  qu'à  la  coodilion 
qu'elle  fût  entretenue  par  celle  des  centres  vaso-moteurs 
situés  dans  la  moelle  épinière  et  l'isthme  encéphalique. 
Quant  à  l'activité  tonique  de  ces  centres  ictra médullaires 
et  intraencéphaliqucs,  elle  serait  soumise  aussi,  mais  daos 
une  certaine  mesure  seulement,  i  celle  des  parties  du 
bulbe  rachidien  et  de  la  protubérance  où  Ton  a  voulu 
placer,  à  tort,  le  centre  unique  d'origine  et  de  réflecUviié 
de  tous  les  nerfs  vaso-moteurs  du  corps. 

Certaines  expériences  nous  permettent  d'affirmer  que 
les  ganglions,  avec  lesquels  les  nerfs  vaso-moteurs  des  dif* 
fércntes  régions  du  corps  entrent  eu  relation,  peuvent  jouer 
un  rôle  considérable  dans  les  phénomènes  de  la  congestioo 
dite  réflexe.  Je  fais  allusion  aux  expériences  de  H.  Weber, 
dont  j'ai  parlé  dans  une  autre  leçon  (i).  Ce  physiologiste 
a  constaté  que  l'on  peut  encore  provoquer  des  dilatatioDs 
vifêculaires  dans  la  membrane  interdigitale  d'une  grenouille, 
eu  irritant  directement  cette  membrane,  après  avoir  coupé 
tous  les  nerfs  du  membre  correspondant.  Ce  résultat,  que 
j'ai  obtenu  aussi,  en  me  plaçant  dans  les  mêmes  coodi- 

(1)  T.  I,  p.  171  clfuif. 
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tîoDs,  roootre  bieo  que  des  coDgestions  peuvent  avoir  lieu, 
dans  une  région  limitée  du  corps,  sous  Tinfluence  d'une 
irritation  de  cette  région,  et  par  la  médiation  exclusive  des 
ganglions  vaso-moleurs  avec  lesquels  les  nerfs  centripèles 
excités  se  mettent  en  rapport  durant  leur  trajet.  Je  ne  crois 
pas  qu'on  puisse  admettre  une  autre  interprétation  et  sup- 
poser, par  exemple,  que  l'irritation,  dans  ce  cas,  agit 
directement  sur  les  vaisseaux.  L'irritation  porte»  non  sur 
les  vaisseaux  eux-mêmes,  mais  sur  la  surface  du  tégu* 
ment  cutané  de  la  palmure  interdigitale,  et,  par  consé- 
quent, il  est  inGniment  probable  que  l'action  vaso-dila- 
tatrice est  due  à  l'excitation  des  nerfs  centripètes  de  la 
peau  (1). 

Dans  cette  expérience  et  dans  tous  les  cas  où  des  con- 
gestions se  produisent  par  la  médiation  des  ganglions  vaso-  ' 
moteurs  avec  lesquels  les  nerfs  centripètes  entrent  en  jeu, 
on  peut  se  demander  si  la  dilatation  vasculaire  ainsi  pro- 
duite a  pour  cause  unique  la  suspension  de  l'activité 
tonique  de  ces  ganglions,  ou  s'il  ne  faut  pas  admettre 
l'intervention  de  Obres  vaso-dilatatrices  parlant  de  certains 
de  ces  ganglions,  qui  seraient  des  centres  modérateurs,  et 
pliant  agir  sur  d'autres  ganglions  qui  seraient  des  centres 
excitateurs,  pour  abolir  momentanément  leur  activité, 

(1)  Il  me  parait  hors  de  doute  que  Tactivité  des  g^gliont,  tituét  sur  le 
tnget  des  nerfs  Taso-moteors,  peut  être  exaltée  ou  déprimée,  par  des  excitations 
centripèles  proYenant  de  la  région  aux  vaisseaux  de  laquelle  se  distribuent  ces 
nerb.  £lle  est  exaltée,  par  exemple,  lorsqu^on  soumet  à  de  Taiblcs  excitalions 
la  surface  de  la  peau.  Si  Ton  frotte  très-doucement  avec  un  instrument  mousse 
la  snrface  cutanée  d'une  région  quelconque,  on  voit  se  produire  une  traînée 
pâle,  anémique,  dans  toute  retendue  do  la  surface  excitée.  Si  l'excitation  est 
plus  intense^  l'effet  est  tout  différent  :  il  y  a  alors  affaiblissement  de  l'activité 
tonique  des  ganglions  dont  nous  parlons,  et,  par  suite,  une  congestion  au  niveau 
des  points  irrités  ;  c'est-i-dire  une  de  ces  dilatations  vasculaires  auxquelles  on 
a  donné,  probablement  à  tort,  le  nom  de  congestions  réflexes. 


|7â  tran-^AfiîfiK  tt^BSi.  - 

Grtte  ôShiUé  BtpofMsB  ftB  fffBt  ^*Hffiraf§;  pMf  lo 
bécanisiiK  de  raêfidii  ^xsMilabtficê  éieffiM  pbP  Ift  g»- 
glioas  ta»  tnotrans^  ce  tiai  eiisié  ^tnir  éélhi  dé  rà£ii6& 
tas»-diltiatH<«  qui  «  iDÙia^ste  flift  te  gHaâë  ma- 
maxilbiir,  par rmterniêiijânl da  Imltte rScbMKtf  éiêHh 
prolubéniKe  inndhiréi  tetsqb'tfB  ëiêàltài  ÊÊBi  lè§  eon- 
dîtions  nonhdes,  h  tDoqofcase  dé  k  tei^M  Oii  les  étM- 
mités  tKHpMriqoes  da  nerf  fiogaai.  Ii'éxatitlidfi  ëA 
transmise  an  fbjef  d'ori^tié  dtt  mf  fif^uàl;  ef^  de  te 
foter,  part  Une  idStfOoii  ifl»«;  qdl  tieril  iÈtf{iéM^ 
faditHé  toiii^ae  ia  f^fgHob  sovs^ibaiiniifë  et  des  i&m 
filasses  gaBgfiooùaires  éS  ri^^port  àtèd  tes  Gbfes  m- 
yeuses  destinées  à  la  glande.  Cest  une  partie  dd  l'enfil* 
pfaak  (bolfee  i«tbi£éii  A  prolobénmee)  qtfi  joao  iel  M  rftle 
dé  êetttfe  raodératear;  tBaei  èa  tJMçtfit  qtie  M  t4l9  {Misse 
étfê  dêv(M  à  des  gangHons  {iéfifaiériqMs.  Q'esi  dV  NaU 
ce  qu'od  âdSet  déji  pOiif  tiërttiifê  gafigtoa»  db  «œttft 

Je  dètaë  toas  elpeâéf  lé»  deot  hypdtbéBfes  que  Tda  pCit 
iiiié^Aéf  fWfar  expliquer  k»  eoni^ofis  dite»  rMMes^ 
^M  Se  tfaijifeslebt  Mus  l'irifliieiroé  deë  «leHAtiMis  des 
êktrériiitfi  des  fibre)  fierteoMS  (»Btripète§«  Il  «M  possible 
^bè  éés  éongt^Uons  |Nriss6fli  «>  («idllit^^  «iMift  lei  «b, 
{iaf  l'iili  db  t»f  l'aette  de§  tttéCttblMiea  dent  j«i  voos  ë 
parlé.  Hais  il  est  nécessaire  de  vous  répéter  que  l'existence 
de  Gbrés  Tasô-dilataifices  daos  ioutâ  les  fégtôhs  dii  cotp 
est  encore  t  prouren  Ness  ne  semmes  pas  «itarisési 
par  coùséqUent,  à  f(ébéNlHser  le  flidde  d^éipUAtibb  (|W 
nous  avons  donné  pour  les  phénomènes  <ie  oongestioa, 
qui  se  manifestent  dans  te  teogoe  ed  dans  te  ^nde  vm- 
maxillaire  d^uu  cbieii,  sii^  lequel  on  irrite  te  mefidffàM 
muqueuse  linguale» 

Je  crois  dotlc,  ed  ^ésti^ié,  ^  les  {rtiédtWlêfifili  de  ooih 


^éàïdû  Bïiê  mèîê  mui  dds,  ém  k  {iibparl  âêi  m,  k 

mê  SùS^àkm  Ûé  Yiétim  loDlidè  âèà  ketilfék  tàso- 
inolëulS,  s61(  tli^tiilàifë'é,  sait  gârigtlOtinàlrés,  hoas  l'iu- 
dUéD^  é&i  atiiktlons  taiièà  sûr  lii  (iéripbérie  dcis  nëih 
cêiiifl^âë^,  et  {Pdiismisés  â  6dâ  ëêtitrcs  pit  bertaiitiuâ  fibres 

ybplëdÛ  ^Q'ê  j'ai  êihM  sûr  t'éilsièriëë'  de  iéniM  Vaso- 
moteurs  multiples,  écliëlinihés  dans  ià  fhoëitè  êpinière,  le 
DÙibè'  racûidléù  et  Id  protubérance  aliuiitairé,  est  ioîit  à 
mit  d'àcôord  Kvèc  Celle  que  M.  êoltz  â  fërthul^,  en  se 
fbudan{  sûr  ses  propres  ëxp^riènèes  (1).  M.  Golti  coupé 
là  ojoëlle  idinbàirë  eiî  travers  sur  Qb  Chien.  Il  conslàte 
qiié  cette  sectiôd  délëf minfc  iine  élëvâiibô  de  iempërsiturô 
dans  les  aeiii  fnédibrés  pôsyneûre.  Cé(  ëctiâuiîeinént  teiiâ 
k  dispâraitrè  au  Doû't  oë  quelques  jdûris.  §i  i'oQ  détruit 
alors  la  moelle  lombaire,  il  y  a  une  nouvelle  a  natation 
vasculaire  dans  les  membres  postérieurs  et,  par  suite,  ces 
membres  s  echauiient  de  nouveau  d  une  laçon  noiable. 
Ai.  Golii  cohciul  qîie  le  renflement  lom!)àire  corilienl  des 
centres  vaso-m'otedrs  indépendants  qui»  ifoubJés  d^abôrd 
et  affaiblis  par  la  première  op^faiiofi,  recôuvréni  leur 
énergie  fonctionnelle  au  Bout  dé  quelques  jours,  e{  réta- 
blissent, en  grande  partie,  lé  tonus*  vaséulaire  àbôli  par- 
lietiemeut  dans  les  membres  postérieurs  par  la  secliou 
médullaire.  La  destruction  de  la  moelle  lombaire  fait  cesser 
presque  complètement  ce  tonus  vasculaire  :  d'où  une  aug- 
meotâtioQ  ii0Uyellé  de  cbatoar  dads  ces  tnembreSi  aug- 
inéutatiod  qiii  serait  diii^âblé,  si  t'Shifh&t  ne  SucccFfâbàit 


%       • 


(i)  Tout  ce  qne  je  dis  id  des  trsTaus  réeents  de  M.  GoUs  sur  l'appareil  raso* 
moteur  coustitue  «ne  addition  à  mes  leçons.  Ces  travaux  ii*çteient  pus  publiés 
au  moment  où  je  faisais  mon  cours. 
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assez  rapidement  par  suite  de  la  dernière  opération  (1). 

M.Goltz,  dans  ces  expériences,  avait  constaté  que  la  des- 
truction du  renflement  dorso-lombaire  n'abolit  pas  d'une 
façon  absolument  complète  le  tonus  vasculaire,  et  il  suppo- 
sait que  le  tonus,  persistant  encore  après  cette  destruction, 
était  entretenu  par  les  ganglions  nerveux  situés  sur  le  trajet 
des  nerfs  vaso-moteurs  qui  se  distribuent  aux  vaisseaux 
des  membres  postérieurs.  Il  a  cherché  à  vérifier  son  hypo- 
thèse par  d'autres  expériences  (2) . 

Après  avoir  coupé  le  nerf  sciatique  d'un  c6té,  sur  an 
chien»  il  a  constaté  que  l'élévation  de  température,  pro- 
duite par  cette  section  dans  le  membre  correspondant, 
diminue  peu  à  peu,  au  bout  d'un  certain  nombre  de  jours. 
Un  mois  après  l'opération,  il  y  aurait  égalité  de  tempé- 
rature entre  les  deux  membres  postérieurs,  et,  plus  tard, 
le  membre  du  côté  de  la  section  deviendrait  même  plus 
froid  que  le  membre  intact.  Si  l'on  vient  alors  à  couper 
transversalement  la  moelle  lombaire,  le  membre  intact 
subit  un  échiiuffement  considérable  par  suite  de  la  dila- 
tation de  ses  vaisseaux,  tandis  que  le  membre,  dont  le  nerf 
sciatique  est  sectionné,  ne  s'échauffe  pas,  ou  même  de- 
vient plus  froid  qu'auparavant.  La  différence  qui  s'est 
produite  après  la  section  de  la  moelle  lombaire  diminue 
au  bout  de  quelques  jours.  Elle  reparaît,  dans  le  même 
sens,  si  l'on  détruit  alors  la  moelle  lombaire,  en  la  broyant 
dans  le  canal  vertébral. 


(I)  Goitz,  Ueberdte  Funciioneti  dn  Lendemmorhê  des  J7«iMfet  (Mdger'f  Ar* 
chif,  1873,  Bd.  VUI,  p.  A60.  —  AoaL  m  CentraUiUtt.t  t870,  p.  61»  —  «t 
Analjte  par  II.  Slraot^  in  Revue  des  icieocet  médicales,  t.  IV,  1E74,  p.  âSt 
et  SUIT.). 

(3)  F.  Golta.  Ueber  Gefatterweitemde  Nerven  fPflôger's  Arehiv,  1871, 
p.  17A-197.  —  Anal,  in  Geotralblatt...,  1871,  p.  903,  ^  et  AMlyse  par 
M.  Strant,  inReTue  des  sciences  médic,  187 A,  t  lY,  p.  400). 
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Dans  une  autre  expérience,  M.  Gollz  coupe  un  nerf  scia- 
tique  sur  un  chien,  puis,  aii  bout  de  onze  jours,  il  sectionne 
la  moelle  lombaire  en  travers.  Quatre  jours  après  cette 
seconde  opération,  il  constate  que  le  membre  dont  le  nerf 
scialique  est  intact,  présente  une  température  plus  élevée 
(SS""  C.)  que  celui  dont  le  nerf  est  coupé  (SO""  C).  Il  coupe 
alors  en  travers  le  nerf  sciatique  laissé  sain  jusque-là;  au 
bout  de  quelques  minutes,  la  température  du  membre  cor- 
respondant est  passée  de  33"*  à  39',1,  tandis  que,  dans  le 
membre  dont  le  nerf  sciatique  a  été  coupé  quinze  jours 
auparavant,  elle  est  tombée  de  29^  à  ib!". 

Enfin,  si  Ton  détruit  complètement  la  moelle  lom- 
baire sur  un  chien,  et  si,  à  la  suite  de  cette  destruc- 
tion, on  sectionne  un  nerf  sciatique,  la  température  du 
membre  correspondant  est  plus  élevée  que  celle  de 
l'autre  membre  (1  ). 

De  l'ensemble  de  ces  expériences,  M.  Goltz  conclut,  non- 
seulement  qu'il  y  a  des  centres  vaso-moteurs  indépendants 
situés  dans  la  moelle  épinière,  mais  encore  qu'il  faut,  ainsi 
qu'il  l'avait  supposé  dans  son  précédent  travail,  considérer 
ai»si  comme  des  centres  vaso-moteurs  indépendants  les 
ganglions  situés  sur  le  trajet  des  nerfs  vaso-moteurs,  au  voi- 

(1)  La  dettrnctioii  da  renflement  lombaire  de  la  moelle  épinière  no  détruit 
pas  complètement  toutes  les  communications  nerveuses  qui  existent  entre  les 
vaisseaux  des  membres  inférieurs  et  les  centres  nerrcux.  Il  reste  encore  des 
fibres  Taso-motrices  qui,  proTenant  des  ganglions  lombaires  du  grand  sympa- 
thique et  deitinées  aux  taisseaux  des  membres  inférieurs,  sont  en  relation  avec 
la  partie  inférieure  de  la  moelle  dorsale.  M.  Schiff  {*)  a  montré,  en  cfTet.  que 
la  section  des  trois  dernières  racines  des  nerft  thoraciques,  ches  le  chien,  déter- 
mine toogours  une  élévation  de  température  dans  la  jambe,  dans  la  partie  in« 
férieure  de  la  cuisse,  et  quelquefois  daAs  le  pied  et  dans  la  partie  supérieure 
de  la  cuisse. 


O  SebiiT,  Sur  U$  turfë  Dto-moteun  det  extrémités  (Cumptes    reml 

MMMt  1*'  MDtambra  1868).  —  Yoyez  auiû  pour  Yorigine  deê  nerfs  va*(Mnoteur$  des  membres 


lins  de  l'Académie  den 

^        ,      -   — , ,.  ,.l«0-l 

mUéritÊure  :  ëaàK  (Comptet  rmdnt  àm  i'Ac«U.  ûm  se.,  8  ft«pteinbre  iSôi), 


siiiAgei)«8TMSii^¥  Qu  inl^jw^daRfï^pi^qîidgc^  final». 
On  ml  qBe,  «ow  £8  4«W^  KWi^f  i»  J4élë4  f)P 
M.  Gp1t9  9>nt  flpftfoFffiM  »u(  mî^ip^;  ^  ^  s'i»  éloi- 
go8r«t,  lorsque  m  i^f»ioiA^i«l»  Br^eod  hhi^  If^  gia# 
épJBÎÀra  et  ]q»  nerk  m  ^  i^i^AW^  R>nt  jhjf  |^  ¥a|$«9|iix 
wptim  Motion  toouviff-  U  «06)1»  ^  lits  n^  F^hi4iei{| 

tout  à  fait  inFacse,  c'ert^fn^îre  es  »«(«»»(  f^m  m^iVmi 
raodératrifie  sm  \w  gaqgiioq^  xmw^l  4^  ptefug  fiînBN^T 
vasfiuiaires  /9u  i^f  «ai»  «ii}i  sqU  dans  rép^«sff|ir  m^ 
des  parois  des  vaisgeaDx.  9'aprè§  M-  Odi^h  «i  1a  j^îod 
de  la  DioaUfi  lombuM  diMMmii;^  w/s  dil^totîon  de»  njs- 
seaiix  dfis  nMiulmss  postérte»i>,  q^a  tiendrait  à  firsîtir 

tioo  pcûduiu  iton»  1^  ^i^M  lernwaje  da  la  mpaU»  pir 

celte  aeelion,  et  à  )a  sm}(«^na^  /i^rmJAép  «in|î  daai 
Taclivité  tonique  des  ganglions  périphériqu^ai  inUfWlaifM; 

et  si  cette  dilaUOiâD  â»m  iw  fiw\m  »9WÏ>w  i»  imms,  po 
devrait  rattribuer  k  h  {m^siitens»  àat^étu  ^^itmlêêum. 
Eotratné  par  aoo  fa^fgottiàse,  M.  Gobz  ide^wit  névsssèitor 
ment  admetlce  que  la  fiectioi}  dji  nerf  scîatiqud  n'agit  aiisiî 
qu*en  irxitant  les  fthces  yasoHBodiiratrioes  fioutrauaa  daoi 
ce  nerf.  Mais>  de  cooséfuence  en  Maséqueofii,  il  aa  urîvi 
à  supposer  que,  contrairement  à  ce  qui  est  admis,  Texci- 
tation  directe  du  nerf  sciatique  doit  provoquer  une  dila- 
tation  yasculaire,  et  il  fiqpçtjiîe  fljj'i}  ^  ççl  feigp  j^usi  î  (1 
soumet  le  bout  périphérique  du  oerf  sciatique  à  1  action 
d'un  SQurant  galv^iqiie  oy  farajji^qjje,  ejt  jl  yojt  la  tem- 
pérature du  membre  cerjespondant  a'ilanv  «jàdiiminl 
de  &  ou  5  d^rés  (t^  f 

(i)  M.  popt}  0  avait  déji  j^étendti  que  rélcctrisation  du  boat  pcn^Wn- 

(*)  I,  D«§iel,  Dtbtr  drn  Einfluêê  dn  NtrvwM  Uchktéiau  m*wI  A'rmu  irmrùUê  tuf  4»e  rv>*l^ 
|itn  i99  Btutti  in  dm  imferm  Sttrûmitêtm  (Pfl«p^«  AMbiv,  Ill9l-9i.  |i.  99$  9^  Mt«. 
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M.'  ^Fm^  ta  rwja'y^  qu'il  4onpe  ^i;  îray^i}  .dç 

¥.•  Gp}«^»  »  feieo  ^n)j^°  àfi  mUf^  Pij  doutg  jps  pi'iijp,9SJ.tiQ.q§ 

«iHsioij^/  i)  a4j2M^  qw  !#  ^içtipiî  4'i^n  p,^rf,  4»  fjerf 
?c«tigflp,  par  exempte,  pFpduit  (iqp  irri^g^oR  d.e§  ^.^pes 
vaso-iflplrifçes  pppt|3que§  dp§  cg  nierf  :  joojijg  Pi  «sJ  jj? 
pn9iiT9  ()@  ^(e  /i?serljpnî  Ii#  vftyofls-npw?  p^,  pQipfRe  je 
^  fP^ff^ifig^.  gtrf«is,  gog  la  ^tiQD  §p  qerf^^tefminp, 
npi  ;@  té^pQ^  pfijrgMfiQq^  (j<^p}H^1eçporr6«p9|)4pt9,  Ajais 
to»ff  »»»9ly#?  PptffflPi  1*  Sectiftfl  pFodyirjijT^îjte  ?uf  les 
%r«  ï|S9-iBgfrM^,  op  XMfl.-flj^mfriQ^  d«  î'ajlfpïri 
Wfl  «4ipp  4i£^Çep^Q  de  ^jfe  W'^e  exprçfi  ^pr  Jf ?  ^J)res 
nWJççvl&BipîfifipçTÇt  coffljHeflt  ^p^jB^ii^  qwp  ggttg  jirir 
tjMiofl  4^  fibf^  ïa§prin#Jficq5  pu|?§§  dijfgr  p)4pi/Çtfi| 
semaines,  surtout  lorsqu'on  jfpi^  ^up  les  j^f^  pf ryjei;sis§ 
4j|  IjiiQpt  p^pliilpqije  sul?i§siçnl,  m  frppt  4^  «JliJgl^Mes 
i«#fs,  ji;^  ;|Jféi:alJQp  qpi  déjf ji^it  leprs  pi;pp.rijété8  pbjfgiy^Q? 
gPHps  i;«x^tabilité,  |V}m4JV><^i))iU|^  >  oévrilHé,  «n  up  fppt)? 
Je  sais  bien  qif«  Jf .  |jpjj;  rfl^to»  *  J'^PP^i  (l««ÎH  WÏQ»?} 
SW»  l^îP^iepfjp  spjr  fp  lipuj  p^jpji.éf jqyjç  du  perf  apjatjgpe. 
Mis  #?l#VBpcp  n'a  éywjçpipiepl  pgis  li|  jçigniifc^tjûp  <jy'j| 
lui  #|lr^bpp,  0  pff  ppsçjblp  a  la  jrigppu|:,  ^que  l'plec^rj^Qp 
du  bout  périphérique  du  nerf  sciatique,  faite  d'une  cer- 
U:ii«  UîWf  'mit»  ]^  tjsçps  jdp  la  ppis^  ejL  (Jé^efpiipp,  par 
l'intermédiaire  de  fibres  eentrip^s  bob  eoupées,  une 
iS^m  ?u5Beflsiye  m  iQ§  ceptrgs  yasp-apteure  çpntepus 


(et  m«me  d«ni  celle  dj  .cAt^  IfUeii)-  ^  <Wt  U,  RV^f^t  ft^,  des  {^^ifJUU 
exceptionnels  et  qui  ne  pronrent  pif,  en  tout  euj  que  le  nerf  iciatique  con- 
tient dei  flbret  vMo^Uatatricei. 
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dans  la  moelle  lombaire  et  les  ganglions  sympathiqii«^ 
abdominaux,  action  pouvant  avoir  encore  pour  résultat 
une  dilatation  des  artères  du  membre.  Hais,  en  réalité, 
l'excitation  portant  bien  isolément  sur  le  bout  périphériqu  .* 
du  nerf  sciatique,  n'a  pas,  sur  les  Qbres  vaso-motrices  que 
renferme  ce  nerf,  Taction  observée  par  M.  Goltz.  J'ai 
électrisé  bien  souvent  le  bout  périphérique  de  ce  nerf 
sur  des  chiens  curarisés  ou  chloralisés;  j'ai  toujours  con- 
staté, et  j'ai  pu  faire  voir,  que  cette  électrisation  avait 
pour  résultat  de  faire  resserrer  les  vaisseaux  des  extré- 
mités digitales  du  membre  correspoudant.  C'est  là  ce  que 
j'ai  dit  dans  une  autre  leçon,  et  je  le  répète,  c'est  là  un 
résultat  constant.  Le  resserrement  des  vaisseaux  se  traduit 
chaque  fois  qu'on  électrisé  le  nerf,  par  un  arrêt  de  Técou- 
lement  de  sang  provenant  d'une  plaie  faite  à  la  pulpe  de 
l'un  ou  de  l'autre  des  orteils. 

Quant  à  la  section  de  la  région  lombaire  de  la  moelle 
épinière,  c'est  encore  une  paralysie  qu'elle  produit,  tout 
aussi  bien  dans  les  nerfs  vaso-moteurs  que  dans  les  nerb 
musculo-moteurs  des  membres  postérieurs  (1). 

Les  seules  conclusions  bien  acceptables  que  l'on  puisse 
tirer  du  travail  de  M.  Goltz,  à  savoir  :  qu'il  y  a  des  centres 
vaso-moteurs  multiples  dans  la  moelle  épinière,  et,  d*aatie 


(1)  MM.  Potzeyf  et  Tarchanoff,  à  VinsUgation  de  M.  GolU,  ont  entrvprà 
des  recherches  pour  contrôler  les  opinions  émises  par  ce  physiologiste.  lU 
arrivés,  sur  bien  des  points,  à  des  conclusions  opposées  aux  siennca. 
expériences  ont  été  faites  sur  des  chiens,  des  grenouilles,  des  canarda.  Ils  o«C 
constaté,  comme  tous  les  expérimentateurs,  que  la  section  des  nerfe  antrs 
(scintiques)  détermine  une  dilataliou  des  Taisseaux  dans  les  parUcs  aiixqiselW« 
ils  se  rendent,  et  que  l'électrisation  du  bout  périphériqae  de  ces  nerlk 
un  resserrement  de  ces  Talsseaux;  ils  admettent  Vexittence,  daas  In 
épinière^  de  centres  d'action  tonique  des  Taissenux,  etc.  O- 

(*)  P«lijc  PutMjt  tt  Fûnt  TorchaDoff,  VtUr  ém  Binfhuê  en  KervtHM^^um»  ««/^m  T^aM^ 
der  GtfêMm  (CMtralbUtt ..,  1814,  p,  641). 
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part,  c|ue  les  ganglions  nerveux,  situés  dans  les  plexus 
çircum-vasculaires  et  dans  les  parois  des  vaisseaux, 
peuvent  jouer  le  rôle  de  centres  vaso-toniques,  ces  con- 
clusions, je  le  répète,  sont  d'accord  avec  les  idées  que  je 
vous  ai  exposées  sur  ces  points  de  l'histoire  de  l'appareil 
vaso-moteur  (1). 

Je  reviens  à  l'étude  des  cas  pathologiques  dans  lesquels 
on  observe  des  congestions  dites  réflexes,  c'est-à-dire  pro- 
voquées par  une  irritation  périphérique  et  déterminées  par 
la  médiation  des  centres  vaso-moteurs.  Au  premier  rang, 
nous  trouvons,  dans  cette  catégorie  de  faits,  \ inflammation. 

Vous  savez  que  la  congestion  se  trouve  au  nombre  des 
symptômes  dits  cardinaux  de  l'inflammation  :  rougeur^ 
chaleur,  douleur^  tumeur,  La  congestion  inflammatoire  est 
uniquement,  au  début,  le  résultat  de  la-  dilatation  des 
vaisseaux  de  la  région  enflammée  :  plus  tard ,  il  s'y  joint 
reflet  d'une  extravasation  plus  ou  moins  abondante  de  glo- 
bules rouges  du  sang,  extravasation  qui  s'opère  par  diapé- 
dèse.  La  dilatation  vasculaire  n'est  pas  bornée  strictement 
à  la  région  dans  laquelle  évoluent  les  actes  morbides  de 
rinflammation  ;  elle  s'étend  toujours  à  une  certaine  dis- 
tance au-delà  de  cette  région  (2). 

La  dilatation  vasculaire  inflammatoire  se  produit  par  le 
même  mécanisme  que  celle  qui  se  montre  dans  la  con- 
jonctive oculaire,  sous  l'influence  de  la  pénétration  d'un 
gravier  entre  la  surface  du  globe  oculaire  et  l'une  des  pau- 

(1)  VoyexauMi:  Ed.  Hitxig,  Vcber  die  Réaction  gelâhmicr  Géfùstmuskeln 
(nerliii.  klin.  Wochensch.,  1874,  n*  30. — Analyse  in  Revue  des  sciences  méd., 
1875,  t.  V,  p.  SI). 

(2)  Coniultex,  pour  ce  qui  concerne  les  modifications  des  Taisseaux  sous  l'in- 
fluence de  l*inflammation  :  G.  Saviotti,  Untersuchungen  ûber  die  Verûnderungen 
der  BlutgefdMee  bei  d»r  MrUzmdufig  (Virchow's  Arcbiv,  1870,  p.  592). 
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pières,  ou  encore  que  celle  qui  a  lieu  à$n%  la  peau  soumisa 
à  l'action,  soit  de  la  chaleur,  soit  de  divers  Irritants  ;  ap* 
plication  de  sinapisme^,  badigeonnage  aiec  la  taioture 
d*iode,  galvanisation,  violeuoes  mécaniqMs  (percusiioD, 
frottement,  pincement,  piqûre,  etc.)*  Dia  les  premiws  mo- 
ments  du  travail  inflammatoire,  et  même  dès  rinaUnt  où 
l'atteinte  phlogogène  frappe  un  tissu,  une  irritation  prend 
naisBanee  dans  ce  tissu  ;  les  oerfs  centripètes,  teosîtifs  ou 
non,  qui  sont  à  portée  de  cette  irritation,  sont  «aoîléa  d'une 
bçon  plus  on  moins  violente.  Ces  oerb  transmettaot  an 
centres  vasonnoteurs  de  la  région  reicitation  qu^ils  ont 
subie  ;  Tactivité  tonique  de  ces  eentrss  est  troublé»  et  sut- 
pendue  plus  on  moins  eomplétomeiit  i  de  là,  œssatioii  ou 
diminution  du  tonus  des  vaîsseaui  soumis  à  ces  eentrtss, 
et,  par  conséquent,  dilatation  plus  ou  moins  oonaidéfftbie 
de  ces  vaisseaux. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  les  artérioles  qui  as  diklaol, 
des  artères  plus  volumineuses  se  dilatant  aosn  ;  leurs  bat- 
tements augmentent  d'amplitiida,  d'autant  plus  qo'no  cer^ 
tain  nombre  des  capillaires  ausquels  elles  eonduisral  le 
sang  artériel,  se  trouvent  bieotAt  obturés  par  des  neocié- 
tiens  sanguines,  ou  effacés  par  suite  du  gonflemeni  dsi  lima 
extra-vasculaire,  et  que  robstade  ainsi  opposé  an  nonn 
natinrel  dussng  augmente  la  prMuon  qu'il  enrae  onotrv 
les  parois  des  artères  dilatées.  D'autre  part^  las  eapilkîrai 
qui  restant  perméables,  se  dilalent,  et  le  oonii  dû  ns^gt 
an  lieu  d'y  Hn  continu ,  eomaw  dana  Télat  nonnd,  y 

devient  saccadé^  comnie  dans  les  artères.  C'est  là,  en 
Inertie  du  moins,  la  cause  de  celte  sensation  de  battement 
que  Ton  éprouve  dans  la  r^ion  enflammée,  lorsqu'il  s^pl 
d*une.r^on  douée  d'une  vire  sensibRHé,  et  surtout  lors- 
que le  foyer  inflammatoii»  est  bridé  nar  des 


OU  pjir  li^  peau  (dou)eyrs  pulsativçs  du  panaris,  d$  la  plu^ 
part  des  phlegmons), 

ta  rougeur  çongestjvç,  déterroioée  par  l'inflammation, 
a,  ep  général,  une  teinte  assez  claire,  différpnto,  en  tout  cas, 
de  celle  des  çon^^estions  passives.  I)ans  les  coQj^estioqs  pa?  - 
sjves,  c'est  ordinairement  du  sang  veineux  qui  rempUi  les 
réseaux  çapillairçs.  Ici,  dans  Tinflammation,  les  réseaux 
capillaires,  libres  encore,  sont  parcourus  par  du  sang 
artériel  qui  les  traverse  avec  une  assez  grande  rapidité 

pour  ne  perdre  qu'une  faiWe  quantité  de  son  oxygène»  et 
qui,  par  conséquent,  y  spnserve  en  partie  sa  teinte  ruli- 
lantç,  H  peut  se  mêler,  le  plus  souvent,  dans  les  veines, 
avec  du  sanj;  plus  sombre,  provenant  de  régions  nçn  en- 
flammées, et  ce  mélange  offre  une  coloration  en  quelque 
sorte  intermédiaire  entre  celle  du  sang  artériel  et  celle  du 
sang  veineux.  Les  analyses  faites  par  MM.  Ëstor  et  Saint-» 
Pierre,  pour  comparer  iç  sang  veineux  qui  revient  d'un 

foyer  inflammatoire  au  sang  qui  circule  dans  la  veine  bo^ 
môlogue  de  Tautre  moitié  du  corps,  ont  prouvi^  trés-net- 
temept  que  le  sang  revenant  du  foyer  d'inflammation  est 
plufi  riçbe  en  oxygène  et  plus  pauvre  en  aeide  carbonique 
qiM  l'autre  «mg  (1). 

Celte  dilatation  des  vaisseau?^  est  (évidemment  une  cause 
d'augmentation  de  cbaleur  pour  la  partie  entlammée, 
D'une  part,  lorsqu'il  s'agit  d'inflammations  sops.-cutanée« 
ou  cutanées,  bien  que  Les  causes  de  déperdition  de  çalo« 
riqu«  soient  augmentées  par  suite  de  cette  dilatationt 
cooNne  nous  l'avons  expliqué  dans  une  précédente  leçi^nt 
cependant  le  sang,  à  cause  de  #on  rapide  passage  dans  le» 

(1)  Estor  et  Saint-Pierre  (Comptée  rendui  de  1* Académie  dei  sciences,  ftvrit 
1864). 
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réseaux  capillaires  cutanés,  ne  se  refroidit  que  très-peu, 
et  la  peau  devient  et  reste  chaude.  D'autre  part,  dans  les 
tissus  atteints  d'inflammation,  les  phénomènes  chimioo- 
physiques  de  la  nutrition  et  de  la  combustion  intimes  doi- 
vent, ce  semble,  prendre  une  activité  anormale,  morbide; 
il  doit,  par  suite,  se  d^ager  uue  plus  grande  quantité 
de  chaleur  que  dans  ces  mêmes  tissus  à  l'état  sain.  Des 
données  contradictoires  ont  été,  il  est  vrai,  fournies  par 
les  divers  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  question. 
Les  uns  ont  trouvé  que  la  température  de  la  partie  en- 
flammée est  plus  élevée  que  celle  de  l'artère  aSërente, 
tandis  que  les  autres  ont  observé  des  résultats  inYerses.' 
Toujours  est-il  que  la  température  de  la  région  enflammée 
est  plus  élevée  que  celle  qu'elle  présente  dans  les  condi- 
tions physiologiques.  Il  serait  déplacé  de  vous  rappeler  ici 
les  différents  travaux  qui  ont  été  faits,  pour  examiner  cette 
question  de  la  production  de  chaleur  dans  les  foyers  d'in- 
flammation. Vous  pouvez  trouver  les  principaux  renseigne- 
ments sur  ce  sujet  dans  l'ouvrage  de  M.  Wunderlich  (1). 
La  dilatation  des  vaisseaux  dans  les  foyers  inflamma- 
toires et  au  voisinage  de  ces  foyers,  joue  un  certain  rôle 
dans  la  production  de  la  tuméfaction  que  présentent,  dès 
le  début,  les  parties  enflammées.  Un  nombreplus  ou  moins 
grand  de  capillaires  étant  imperméables  au  sang,  dans  ces 
parties,  les  veines  qui  y  prennent  naissance  ne  reçoivent 
pas  de  vis  a  tergo.  Il  s'y  fait  donc  nécessairement  un  mou- 
vement de  fluxion  rétrograde,  et  ce  mouvement  est  aug- 
menté par  suite  de  la  dilatation  des  artères  afférentes.  I^ 
suite  de  cette  dilatation,  en  effet,  les  capillaires  restés  litN«$ 
tout  autour  de  la  régiou  enflammée  et  dans  les  points  lei 

(1)  Wunderlkh,  loc,  dt.^  p,  158  «t  tuiv. 
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moins  atteints  de  cette  région  sont  traversés  par  une  plus 
grande  quantité  de  sang  que  dans  l'état  normal  ;  les  veines 
en  relation  avec  ces  capillaires  en  reçoivent  donc  aussi  une 
plus  grande  abondance.  Ce  sang,  qui  parcourt  ces  veines 
sous  une  plus  grande  pression  et  avec  une  plus  grande 
vitesse,  est  porté,  en  partie,  dans  les  troncs  veineux  aux- 
quels se  rendent  aussi  les  veines  provenant  du  foyer  inflam- 
matoire ;  il  doit  refluer  avec  force  dans  ces  veines.  Il  pourra 
donc  se  produire  une  pression  Vélrograde  assez  considé- 
rable dans  ces  vaisseaux  veineux,  et  ainsi  s'établiront  les 
conditions  de  Toedème  qui  se  développe  presque  toujours, 
comnie  on  sait»  à  des  degrés  divers,  dans  les  foyers  in- 
flaoïmatoires  et  dans  les  régions  circon  voisines.  Cette  fluxion 
rétrograde,  sous  pression  assez  considérable,  favorisera  ou 
provoquera  môme  la  diapédèse  des  leucocytes  et  des  glo- 
bules rouges  du  sang. 

Nous  avons  admis  que  la  congestion  phlegmasique  est 
provoquée  par  Tirritation  des  fibres  centripètes  comprises 
dans  le  foyer  inflammatoire.  C'est  là  un  point  qui  n*a  guère 
besoin  d'être  démontré.  Cependant  si  l'on  pouvait  con- 
server des  doutes  sur  l'exactitude  de  cette  explication,  il 
serait  facile  de  les  dissiper  à  l'aide  d'expériences  très- 
simples.  Si  l'on  coupe,  par  exemple,  le  nerf  auriculo-tem- 
poral  du  trijumeau  et  les  nerfs  cervico-auriculaires  d'un 
côté  sur  un  lapin,  on  abolit  en  grande  partie  la  sensibilité 
de  l'oreille  correspondante  :  on  peut  alors  comparer  les 
effets  d'une  irritation  pblogogène  faite  sur  cette  oreille  à 
ceux  d'une  irritation  semblable  et  de  même  intensité,  faite 
sur  l'autre  oreille.  Je  me  suis  servi,  pour  opérer  cette  irri- 
tatioUy  d'un  fil  de  fer  rougi  dans  la  flamme  d'une  lampe  h 
gaz.  rai  conslaté,  sur  plusieurs  animaux,  que  la  congestion 
est  moins  vive  dans  Toreille  dont  les  nerfs  sensitifs  sont. 
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pour  kl  plupart,  coupés,  que  daOs  Tôreille  du  o6té  opposé. 
Cette  congestion  de  (^it  pas  toutefois  complétemeDt  défaut. 
Cela  tient  âans  dôutô  en  partie  à  ce  que  les  nerfs  seositiÊ 
de  iWilIe  ne  sont  pas  ateolument  tous  coupés;  il  reiteoQ 
peut  rester  encore  des  fibres  provenant  du  ptieumogastHque, 
et  quelques  fibres  centripètes  (sensitives  oii  Aon)  appar- 
tenant au  cordon  sympathique  :  mais  ce  dont  il  faut  teoir 
compte  surtout ,  c'est  que  des  pbénofnènes  de  dilatatioo 
yasculaire  peuvent  avoir  encore  lieu  dans  IWille,  par  la 
médiation  des  ganglions  périphériques  situés  sur  le  trajet 
des  nerfs  vasculaires. 

Quant  au  mécanisme  par  lequel  les  pentres  vaso-motean 
de  Taxe  bulbo-spinal,  ou  bien  les  ganglions  vaso-moteurs, 
déterminent,  sous  Tinflueuce  de  Texcitation  qui  leur  est 
transmise,  une  dilatation  vasculaire  dans  la  partie  où  siégf 
l'irritation  inflammatoire,  il  consiste  probablement  eu  une 
suspension  de  Tactlvité  tonique  de  ces  Centres.  Du  moiib 
il  est  bien  diflicile  de  mettre  eti  évidence  rintenrentiofl 
d'une  incitation  réflexe  dé  nerfs  vaso-dilatateurs,  m^me 
en  choisissant  les  parties  qui  se  prêtent  le  mieux  à  une 
recherche  de  ce  genre. 

C^est  la  langue  qui  m^avait  semblé  devoir  nous  fournir 
des  renseignements  utiles  sur  la  question  qui  nous  occupe 
en  ce  moment.  Les  vaisseaux  de  la  membrane  muqueuse 
'.  e  la  partie  antérieure  de  la  langue  sont  soumis  manifeste- 
ment à  ^influence  de  deux  sortes  de  fibres  nerveuses  : 
1*  Les  unesi  vaso-constrictives,  amenées  par  le  nerf  lingual, 
le  nerf  hypoglosse,  et  les  filets  indépendants,  émanés  Ju 
grand  sympathique  cervical  ;  2*  les  autres,  vaso-dilataUices. 
provenant  de  la  corde  du  tympan  et  conduites  à  la  langue 
par  le  nerf  lingual.  11  était  facile  d'interrompre  la  continuité 
des  fibres  vaso-dilatatrices  de  cette  partie  de  la  langue;  il 
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suffisait  ée  couper  tninsvenaleiaent  la  corde  du  tjmpan. 
Si  la  congestion  inflammatoire  a  pour  cause  la  mise  en  jeu, 
par  action  réflexe,  de  fibres  vaso-dilatatrices,  cette  section 
de  la  corde  du  tympan  detait  empêcher  la  production  de 
cette  congestion  dans  la  langue.  J*ai  donc  sectionné  ce 
rameau  nerveux  daus  la  caisse  tympanique,  sur  plusieurs 
chiens;  puis  j'ai  soumis  les  deux  côtés  de  la  face  dorsale 
lie  la  langue  à  des  cautérisatiom,  à  l'aide  d'un  fli  de  fer 
rougi  dans  la  flamme  d*nne  lampe  à  gaz  ;  j'ai  brûlé  ces 
deux  cAtés  de  la  membrane  muqueuse  avec  des  acides,  en 
cherchant  à  produire  symétriquement  la  mftme  lésion  ; 
j'ai  employé  Tessence  de  moutarde  :  dans  aucun  cas,  je 
D*ai  observé  la  moindre  différence,  sous  le  rapport  de  la 
congestion  ainsi  produite,  entre  les  deux  moitiés  de  l'or- 
gane. Je  voyais  se  confirmer  ainsi  ce  que  j'avais  vu,  en  met- 
tant en  usage  les  excitants  mécaniques  et  galvaniques,  à 
savoir  que  la  section  de  la  corde  du  tympan  ne  modifie  pas 
d'une  façon  appréciable  les  effets  vaso-dilatateurs  produits 
par  les  excitations  directes  de  la  membrane  muqueuse  de 
la  langue.  Ces  expériences  sur  la  langue,  loin  de  prouver 
que  la  congestion  inflammatoire  est  le  résultat  d'une  dila- 
tation vasculaire  réflexe,  effectuée  par  Texcitation  réflexe 
de  nerfs  vaso-dilatateurs,  tendent  au  contraire  à  démontrer 
que  cette  congestion  s*opère,  d'une  façon  générale,  par  le 
mécanisme  suivant  :  Tirritation  phlogogéne  agit  sur  les 
extrémités  d*un  certain  nombre  de  fibres  centripètes,  et, 
par  l'intermédiaire  de  ces  fibres,  sur  tes  centres  vaso-mo- 
teurs qui  sont  en  relation  avec  les  nerfs  vaso-constricteurs 
de  la  région  irritée.  L'activité  tonique  de  ces  centres  est 
suspendue  par  cette  irritation,  et  les  vaisseaux  innervés 
par  les  fibres  vaso-constrictives,  soumises  à  ces  centres,  so 
dilatent.  C'est  ainsi  que  l'on  peut  expliquer,  croyons-nous, 
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la  production  de  la  congestioa  du  début  des  inflamma- 
tions. 

Ce  mécanisme  doit  être  le  même  pour  les  pUegmasies 
de  tous  les  tissus,  dans  les  cavités  ^viscérales  aussi  bien 
que  dans  les  membres  et  les  diverses  autres  parties  do 
corps. 

Les  foyers  d'inflammation  subaiguë  ou  chronique  peu- 
vent être,  dans  certaines  circonstances,  le  point  de  départ 
de  congestions  plus  ou  moins  étendues,  plus  ou  moins 
brusques,  et  ces  congestions  secondaires  peuvent  donner 
lieu  à  des  accidents  plus  ou  moins  graves.  C'est  ainsi 
que  les  néomembranes  de  la  pachyméningite  peuvent, 
sous  l'influence  de  causes  occasionnelles  le  plus  sou- 
vent obscures,  devenir  le  siège  d'une  vive  irritation 
qui,  perçue  ou  non  perçue,  déterminera  une  forte  dila- 
tation des  vaisseaux  de  ces  couches  néoplastiques,  avec 
afflux  d'une  grande  quantité  de  saug,  pression  exagérée 
sur  les  parois  de  ces  vaisseaux,  et  finalement  ruptures 
vasculaires.  C'est  là  bien  certainement  le  mécanisme  des 
hémorrhagies  méningées  qui  se  produisent  dans  Tépais- 
seur  des  néomembranes  de  la  pachyméningite»  ou  qui, 
beaucoup  plus  rarement,  font  irruption  dans  la  cavité 
arachnoïdienne.  Les  ecchymoses  de  ces  néomembranes, 
soit  celles  qui  ont  pour  cause  des  ruptures  de  petits  vais- 
seaux, soit  celles  qui  se  font  par  diapédèse,  sont  dues  aussi 
à  ces  congestions,  aidées  ou  non  par  des  embarras  éfeu- 
tuels  de  la  circulation  capillaire. 

Des  congestions  violentes  aussi,  et  suivies,  dans  quelques 
cas,  d^hémorrhagie  cérébrale,  peuvent  se  manifester  encon! 
chez  les  malades  atteints  de  péri-encéphalite  diffuse.  Lirri- 
talion  qui  existe  alors  d'une  façon  à  peu  près  continue  dans 
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les  méninges  cérébrales,  dans  Técorce  grise  du  cerveau, 
dans  répendyme  des  divers  ventricules^  peut,  dans  certains 
moments,  devenir  beaucoup  plus  violente,  et  déterminer 
une  forte  bypérémie,  plus  marquée  en  général  dans  une 
région  de  l'encépbale  que  dans  les  autres  régions.  De  là 
des  attaques  apoplectiques  plus  ou  moins  passagères,  quel- 
quefois suivies  d'hémiplégie,  lorsqu'il  y  a  eu  des  ruptures 
vasculaires  et  par  conséquent  des  hémorrhagies.  Disons 
toutefois  que  toutes  les  attaques  apoplectiques  de  la  para- 
lysie générale  ne  sont  pas  dues  nécessairement  à  des  con- 
gestions cérébrales  et  que,  parfois,  elles  peuvent  être  déter- 
minées, au  contraire,  par  de  l'anémie  de  parties  plus  ou 
moins  étendues  de  l'encéphale,  et  que  cette  anémie  est 
alors  le  résultat  de  phénomènes  vaso-constricteurs  réflexes, 
provoqués  par  l'irritation  dont  les  parties  où  siège  Tinflam- 
mation  sont  atteintes. 

C'est  par  le  même  mécanisme  encore  que  les  tumeurs 
intra-crâniennes  déterminent  des  attaques  d'anémie  céré-* 
brale,  et  qu'elles  provoquent  aussi  des  congestions,  ou 
même  des  hémorrhagies,  qui  ont  lieu  tantôt  dans  le  néo- 
plasme lui-même  (dans  les  gliomes  et  glio-sarcomes,  par 
exemple),  tantôt,  et  le  plus  souvent,  dans  telle  ou  telle 
région  de  l'encéphale. 
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Da  r61e  de  Ta^j^reQ  TMO-OMteur  <Imw  U  prodaclion  en  co«f«s(ioBi  (aute). 

Des  cong^stîoiiB  liées  aux  nérralgies.  —  Mécanisme  de  la  proiluctien  de  os 
eongHUoai«  — •  Oêt  eéerMont  «ugérées  fui  Hi^fenl  accompafBir  cm  en- 
feaUena»  et  Ae  leur  «éeaahme. 

Des  confeatioas  qui  se  montrent  dans  le  cours  des  pyrexies.  —  Goageilioa 
générale  de  U  peau  duns  le  second  flide  de  la  flèrre  hitertnltteote.  —  Mk 
éê  l*i|ipir«i  f ii>  mnteor  deas  la  piwimtioa  de  ailla  aeafiHiea.  «—  Hé» 
nisme  de  la  sécrétion  sudorale  exaférée  qui  a  lieu  dans  la  troisième  itsdsée 
la  fièvre  intermittente.  —  Des  relations  du  système  nerreox  avec  les  glsaéei 
Mi«loripâi«§.  —  Aelloa  de  VatroplM  at  du  Jakomatt  swr  la  eêevéïiaa  4i  ii 
sueur.  -^  GoagaaliMi  de  la  paaa  daaa  la  fièvre  tfPM<ia»  daaa  Isa  Umm 
cruptives  (rougeole,  variole,  scarlatine).  ^-  Congestion  des  membranes  ni- 
que uses  dans  ces  m^mes  condltioas.  —  Congestions  viscénlea  dim  to  ctin 
des  pyrexies.  —  Congestions  des  poumons,  de  la  lala. 

Congestions  cutanées  émotives. 

Congestions  produites  à  distance  dans  certaines  parties  du  corps  par  des  \kàMi 
d'autres  parties.  —  Roufêaf  des  pammettea  dans  la  paaamaala.  «—  tH^ém 
de  la  laflspérataca  des  laemkras  d*Ma  cAté  d«  ooiips  daaa  les  cas  de 
monie,  ou  de  pleurésie,  ou  de  pbthisie.  —  Hémiplégie  liée  à  la 

—  Lésions  viscérales  dans  les  cas  de  brûlures  étendues  de  la  peaa  M  éa 
tiasui  satts«Jac8B(s» 

Da  rAle  da  Tappareil  vaso-mateur  dans  la  prodaetiaa  des  liémorrliagies. 

Ilémorrbagies  dans  le  cours  des  fièvres  éruptlves. 

Hcmalidrose  de  cause  névropathique. 

Hémorrbagies  supplémentaires.  —  Hémorrhagie  de  la  meastruation  norosle. 

—  Flux  hémorrboîdaires.  —  Hémorrbagies  utérines  liéas  à  des  névral^i.*». 

—  Métrorrhagies  dans  les  cas  de  corps  fibreux,  de  polypes  de  Tatéras. 
Hémorrbagies  et  eccbymoses  de  diverses  parties  du  oorpa  daaa  les  cas  de  lésîsai 

du  système  nerveux. 

Les  névralgies  peuvent  donner  lieu  à  des  congestions  plus 
ou  moins  vives,  plus  ou  moins  étendues,  lesquelles  se  pro- 
duisent évidemment  par  la  médiation  de  Tappareil  vaah 
moteur.  C'est  surtout  dans  les  cas  de  névralgies  da  nerf 
trijumeau  qu'on  a  roccasion  d'observer  des  congeslioos 
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de  ce  genre,  dans  den  poittts  tsriés»  suivant  la  branche  du 
nerf  qui  est  seule  le  siège  des  douleurs,  ou  du  moins,  suifant 
celle  qui  est  le  plus  particulièrement  affectée.  Rien  de  plus 
comtûun,  par  exemple ,  que  la  rougeur  plus  ou  moins 
intense  de  la  conjonctive  oculaire,  chez  les  sujets  affectés 
de  névralgie  sus-orbitaire.  Dans  un  excellent  travail  de  ^ 
M.  Notta  (1),  on  voit  que,  sur  61  cas  de  névralgie  du  nerf 
trijumeau,  la  rougeur  de  la  conjonctive  a  été  constatée 
3&  Fois.  Ia  congestion  peut  s'étendre  à  toute  une  moitié 
de  la  face  ;  elle  peut  avoir  pour  siège  la  muqueuse  buccale, 
et  se  montre  alors  soit  sur  la  joue,  aoit  sur  les  gencives, 
soit  sur  la  langue  et  le  plancher  buccal.  Tantôt  elle  est 
permanente  ;  tantôt,  et  beaucoup  plus  souvent,  elle  dis- 
paraît plus  ou  moins  complètement  dans  les  moments 
d'apaisement  de  la  douleur,  pour  se  montrer  de' nouveau, 
plus  ou  moins  prononcée,  lors  de  chaque  crise  doulou- 
reuse. Ce  phénomène  symptomatique  peut  se  manifester, 
quelle  que  soit  la  tmuse  de  la  névralgie;  qu'il  s'agisse  d'une 
névralgie  liée  à  l'intoxication  palustre,  ou  que  l'affection 
ait  pour  point  de  départ,  soit  une  affection  des  dents  et  du 
périoste  alvéolo^entaire,  soit  un  névrôme,  soit  une  lésion 
de  la  face  intéressant  une  des  branches  du  nerf  trijumeau, 
soit  une  tumeur  exerçant  une  irritation  sur  le  tronc  du 
nerf,  près  de  son  origine  {%  aoit  enfin  une  altération  du 
foyer  d*origine  de  ce  nerf  (S). 

(1)  A.  NotUu  Mémoire  m^  le$  lésions  pnKtMhÊOèÈ  9IH'  sont  «oKt  M  dépen- 
dWfice  dés  névraigies  (Àrdilic*  géli.  de  «éd.,  1S54,  U,  |^.  1  et  nilv.). 

(2)  J'ai  obserfé  afec  M.  Chouppe,  alors  interae  dans  MM  ièfVMe»  «ta  tm 
RflMr^uaMe  de  ce  gente.  ■  i^skMUt  4*iim  piUle  etoatMè  de  la  baae  da 
crèse,  eyeai  traterté  te  nerf  trijtiaeaa  étm  1»  feitie  pettérieare  d«  gwiflim 
de  Gaater  :  «eUe  léaiiHi  avait  détermine  me  ttéTnlgie  ém  fftm  ée«ie» 
relises  (*)• 

v3)  J'ai  cherché  depak  leiigtenps  à  neotfer,  eesutte  d'eaimi  patfHdegtBtai 

(*)  n.  ChunffD.  FerAt  «ntrote  tfn  rt>ehtr  diuocinnt  tet  fl^m  tfM  ffAnifUàn  4k  ^«Mfr  H 
paynét  de  névralgie  facial*  (Archiret  de  physiologie,  4873,  p.  657). 
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Quelquefois  la  congestion  s'accompagne  d*irritatioQ  in- 
flammatoire,  comnie  dans  la  plupart  des  cas  de  névralgie 
dentaire,  et  alors  à  la  rougeur  congestive  se  joint  de 
l'œdème,  de  Tem paiement  ;  il  se  produit  évidemment  un 
certain  degré  de  diapédèse  de  leucocytes  ;  il  y  a,  par  con- 
séquent, une  tendance  à  la  suppuration,  tendance  qui  se 
réalise  souvent  par  la  production  d'abcès.  Ce  sont  là  des 
cas  complexes  et  que  je  puis  laisser  de  côté,  pour  ne  m'oc- 
cuper  que  de  ceux  dans  lesquels  la  congestion  est  sous  la 
dépendance  exclusive  de  la  névralgie.  En  même  temps 
que  cette  congestion^  on  peut  observer,  à  des  degrés  divers* 
du  larmoiement,  une  sécrétion  abondante  de  mucus  nasal, 
de  la  salivation,  des  sueurs  locales  sur  le  front,  sur  la 
joue.  On  a  même  noté,  dans  des  cas  exceptionnels,  des 
troubles  de  la  nutrition  de  la  cornée,  et  même  de  Tamau- 
rose.  Mais  je  ne  veux  pas  parler  ici  des  faits  de  cet  ordre, 
et  j'appelle  votre  attention,  d'une  façon  exclusive,  sur  la 
congestion  observée  dans  les  cas  de  névra^e  du  nerf  tn«> 
jumeau. 

Cette  congestion  s'expliquerait  facilement  par  l'hypo- 
thèse des  nerfs  vaso-dilatateurs.  Il  est  même  des  cas  où 
nous  pouvons  admettre  sans  hésitation  l'inlervention  pos- 

l'ont  fait  aussi,  que  les  néfralgies  ont,  dans  certains  cas,  leur  point  de  dëpart 
dans  une  altération  des  centres  nenreuz.  On  peut  consnlter,  sur  ce  s^jet^  le 
mémoire  suivant  de  M.  A.  Tripier  :  Patkoginie  d'une  eiasse  peu  conmme  iTff/- 
Sections  douioureuseê  {algies  ceninques  et  réflexes)  (Archives  gén.  de  Méë., 
1809,  p.  399). —  Voyei  aussi  un  intéressant  traTail  de  M.  le  docteur  Armainçiad. 
intitulé  :  Du  point  apophysaire  dans  tes  névralgies  et  de  tirritatùm  spùmie 
(Paris,  A.  Delahaye,  1872). 

J'ai  vu,  dans  un  cas  d'ataxie,  où  les  papilles  optiques  commençaient  à  s'atro- 
phier, une  violente  congestion  se  produire  de  temps  en  temps,  sans  emsÊt  «ce»- 
sionneUe,  reconaaissable,  dens  les  membranes  conjonctifes  oculaires,  sarteut 
d'un  côté  (œil  gauche),  avec  douleurs  asseï  vives  au  pourtour  des  yeux.  Cette 
congestion  vraiment  inflammatoire  disparaissait  chaque  fois,  an  bont  de  dent 
ou  trois  jours.  Elle  semblait  due  à  une  irritation  névralgique  d*ori(rine  centmle. 
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sible  de  nerfs  de  cette  sorte.  Ce  sont  les  cas  où  une  con- 
gestion de  la  langue  se  montre  sous  l'influence  d'une 
névralgie  du  nerf  maxillaire  inférieur;  M.  Notta  relate 
Jeux  faits  de  ce  genre  »  empruntés  :  Tun,  à  Méglin  ; 
l'autre,  à  Guastalla  atné»  de  Trieste  (1).  Dans  l'obser- 
vation  publiée  par  ce  dernier,  il  est  dit  :  qu'à  chaque 
paroxysme,  la  langue  se  gonflait,  au  point  de  sortir  hors 
de  la  bouche,  dans  une  longueur  de  2  à  5  pouces.  Le 
gonflement  de  la  langue  était-il  bien  la  seule  cause  de 
cette  saillie  de  l'organe  hors  de  la  cavité  buccale?  On 
peut  en  douter,  mais  le  doute  ne  peut  aller  jusqu'à  nier 
la  tuméfaction  de  la  langue.  Or,  il  est  probable  que  ce 
gonflement  était  déterminé  par  une  congestion  intense, 
accompagnée  peut-être  d'un  certain  degré  d'œdème.  La 
congestion  avait  vraisemblablement  pour  cause  l'excitation 
réflexe  des  fibres  vaso-dilatatrices  que  la  corde  du  tympan 
fournit  au  nerf  lingual,  et  qui  accompagnent  ce  nerf  dans 
les  diverses  régions  auxquelles  il  se  distribue. 

Mais,  ainsi  que  je  l'ai  dit  dans  la  précédente  leçon,  le 
nombre  des  points  du  corps,  dans  lesquels  on  a  constaté 
bien  nettement  l'existence  de  nerfs  vaso-dilatateurs,  n'est 
pas  encore  tel,  qu'on  soit  autorisé  à  admettre  que  la  dila- 
tation des  vaisseaux,  provoquée  par  des  excitations  agis- 
sant sur  les  extrémités  périphériques  de  nerfs  centripètes, 
est  partout  due  à  la  mise  en  jeu,  par  action  réflexe,  de 
fibres  vaso-dilatatrices  analogues  à  celles  de  la  glande 
sous-maxillaire  et  de  la  langue.  Il  nous  faut  donc  inter- 
préter, au  moins  provisoirement,  les  congestions  produites 
par  des  névralgies  dans  les  autres  régions  du  corps,  comme 
nous  l'avons  fait  pour  la  rougeur  inflammatoire.  Nous 

(1)  Notta.  Loc,  cit,t  p.  801  et  lutt. 
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devoBs  wpposwr  quo  kw  excitations  «gissftot  nir  les  nerfs 
centripètes  semâti^  on  wr  )es  éléments  nerveux  de  leurs 
foyers  d'originOi  peuvent  Mre  tmnsinises  aux  centres  vase- 
moteurs  des  régions  où  se  distribuent  ces  nerfs,  et  peuvt^nt 
suspendre  Taetivité  tonique  de  ces  centres,  de  façon  à  dû- 
terminer  um  panlysie  des  vaisseaux  des  régions  corres  - 
pondantes. 

P'aillewrs,  ce  m^MPime  ne  diff&re  pas,  au  fond,  de 
celui  par  lequel  a  lieu  la  dilatation  des  vaisseaux  de  la 
langue  ou  des  glandes  sousrinaxillairBs^  sous  rînfluence  de 
l'excitation  de  la  corde  du  tympan*  Dans  les  deux  cas,  la 
dilatation  vaievlaiiv  piraU  ^tre  le  résultat  d'une  suspen* 
sion  de  l'activité  des  centres  vaso-^moteurs  avec  lesquels 
les  fibres  vaso^constrictives  sont  en  relation  et  qui  régissent 
le  tonus  des  vaisseauji  innervés  par  ces  fibres. 

On  pourrait  Mre  tenté  d^attribuer  à  la  dilatation  va^cu- 
laire  et  4  la  eoQgestion  qui  en  ré3aUe,  les  sécrétions  exagé- 
rées qui  se  montrent  quelquefois  chez  les  malades  aflectés 
de  névralgie  du  trijuin^au,  h  savoir  :  le  larmoiement,  le 
ptyaliswç,  la  sécrétion  de  mucus  nasal,  les  sueurs  locales, 
qui  ont  lien  ebes  cerUios  malades»  Ce  serait  k  torif  Pour 
se  eopvptinçre  qu'il  n'y  a  aucun  lien  nécessaire  entre  ces 
deux  ordres  de  phénomènes,  la  oongestion  et  les  séci  é* 
tions  exagéré9s,  il  snfl&t  déjà  de  considérer  qoe  la  fisoe  et 
les  membranes  muqueuses  des  yeuxt  des  fiMues  nasales, 
de  la  bou«be,  peuTMit  présenter  de  la  oPBgailion  sans  qyii 
y  ait  le  moindre  trouble  dftns  les  fonetiona  des  ^mk» 
lacrymalePi  salivaires,  sndoripures»  on  des  glandes  mu- 
queuses  nasales.  Pour  que  ces  fonctiops  soient  trouldée», 
il  faut  donc  quelque  phose  de  plus  qu'une  simple  fluxion 

sanguine  vers  les  régions  innervées  par  le  nerf  trijumeau  ; 
il  faut  que  les  fibres  sensitives  ou  oantripétes,  dont  raxd- 
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tatioD  proToque  d'orditmire  la  sccrétion  de  ces  glandes, 
participent  à  Tirritation  dont  sont  aflPeetées  certaines 
br  u;:hes  du  Berf.  Dam  ces  conditions,  une  action  réflexe 
iiécrétoire  se  produit,  tout  h  fait  semblable  k  celle  qu*aiirait 
déterminée  une  excitation  de  la  membrane  muqueuse  buc- 
cale» de  la  eoojonclive  oculaire,  de  ta  membrane  muqueuse 
de  Schneider,  de  la  peau,  et  il  y  a  ptyalisme,  ou  larmoie- 
meut,  ou  fiécrétîon  considérable  de  mueus  nasal,  ou  sueur 
abondante.  C'est  probablement,  comme  Je  l'ai  indiqué 
aiilefirs,  par  la  médiation  de  fibres  nerveuses  excito-sécré- 
toires  que  rincltation  réflexe  est  transmise  à  ces  glandes. 
Il  est  très-vratsemblable  quMl  y  a  presque  toujours,  sinon 
constamment,  dilatation  des  vaisseaux  de  ces  glandes,  en 
même  temps  que  leur  sécrétion  s'exagère  ;  mais  c'est  là 
un  phénomène  qu'on  ne  saurait  alléguer,  pour  soutenir 
que  Texagération  de  telle  ou  telle  sécrétion,  lorsqu'elle  a 
lieu  dans  un  cas  de  névralgie,  est  un  elfet  taéeessaire  de 
la  congestion  pins  ou  moins  étendue,  déterminée  par  cette 
affection.  On  e:^  même  en  droit  de  supposer,  en  se  fondant 
sur  ce  qne  nous  avons  vu  à  propos  des  glandes  salivaires, 
qu«,  pour  les  autres  ^andei,  la  dilatation  des  vaisseaux 
de  ces  organes  ne  suffit  pas  à  déterminer  une  sécrétion 
exagérée.  On  peut,  du  re^i  répéter  pour  les  glandes  sudo- 
riparfis,  une  dxpérienoe  analogue  à  celle  que  MM.  Keucbel 
et  Heidenbain  ont  faite  sur  les  j^andes  salivaires  (1).  Le 
i^bormdi  ànu»  liwi«  eb«  rb^niue^  fiomme  on  la  sait 
ptr  les  Mpériences  de  M.  Couthiho,  confirmées  par  celles 

de  M.  Gubler,  de  H.  Rabulcau«  par  les  niaunea  et  par 
cettst  à$  phiMêum  aulim  nédeeiw,  à  mie  diaphorèse  pra- 


^)  €•  ^«c  it  4Nb  M  4«  t'aeliMi  eu  Jflbefftttéi  eit  «m  td«llM  à  mw  eoori 
de  iS73. 
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fuse  et  à  une  salivation  très-abondante.  M.  CarviUe  a  déjà, 
dans  mon  laboratoire,  montré  que  le  sulfate  d'atropine 
empè(;be  complètement  Taction  de  cette  substance  sur  les 
glandes  salivaires  du  chien.  J'ai  confirmé  ce  fait  diei 
rbomme,  et  j'ai  vu,  en  outre,  que  le  sulfate  d'atropine 
annule  aussi  l'actioii  du  jaborandi  sur  les  glandes  sudo- 
ripares  (1). 

Pour  savoir  ce  qui  a  lieu  dans  les  glaudes  sudoripares, 
sous  l'influence  du  jaborandi,  par  rapport  à  la  circulation, 
il  faudrait  faire  des  expériences  sur  des  animaux  autres 
que  le  chien  ;  car  cet  animal  sue  très-difficilement.  Mais 
il  est  à  croire  que  si,  au  moment  de  la  diaphorèse,  les  vab- 
seaux  des  glomérules  des  glandes  sudoripares  sont  dilatés 
et  fortement  remplis  de  sang,  l'atropine  ne  modifie  point 
cet  état  des  vaisseaux  et  n'agit  que  sur  les  fibres  nerveuses 
excito-sécréloires  en  relation  avec  ces  glandes.  11  doit  se 
passer  là  quelque  chose  qui  rappelle  ce  qui  a  lieu,  comme 
l'a  indiqué  M.  Heidenhain,  pour  l'effet  de  l'atropine  sur  les 
glandes  salivaires.  L*action  de  la  corde  du  tympan  sur  la 
sécrétion  salivaire  est  entravée;  mais  les  modifications  vas- 
culaires  qui  ont  lieu  dans  les  glandes,  en  même  temps  que 

(1)  Cette  action  d'arrêt  du  suUkte  d'atropine  sur  l'eicitalion  todorak  dcUr- 
iiiinôc  par  le  jaborandi  a  été  constatée  dans  les  conditions  suivantes  :  On  • 
Tuit  prendre  à  un  malade  affecté  de  bronchite  avec  toui  fréqui^ute  et  péoiblf, 
deux  pilules  de  sulfate  d'atropine,  de  0^-0005,  à  un  quart  d'beure  d'inUr- 
valle.  Puis,  vingt  minutes  après  la  dernière  pilule,  ce  malade  a  bu  une  iiftnieii 
de  a  grammes  de  feuiUes  de  jaborandi  dans  150  grammes  d'eau  enTÎrsn.  Av 
bout  de  quelques  minutes»  U  a  c(«mmencé  à  saUver,  et  quelques  instants  apiis 
la  sueur  s'est  moutrée.  Mais  ces  deux  phénomènes  étaient  relaUvenent  pas 
marqués,  et  une  demi-heure  environ  après  l'ingestion  du  jaborandi,  ib  cesnicfll 
complètement.  Or,  la  salivation  provoquée  par  le  jaborandi  don,  en  génefil« 
deux  ou  trois  heures  au  moins,  et  les  sueurs  peuvent  persister  pendant  ■• 
temps  bien  plus  long.  Si  l'on  avait  attendu  encore  un  quart  d'henie  oa  tm 
demi-heure  avant  d'adminislier  le  jaborandi,  il  est  pi*obabln que Ti 
substance  aurait  été  complètement  annihilé. 
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l'exagération  de  cette  sécrétion,  se  produisent  encore,  ainsi 
que  je  Fai  déjà  dit,  malgré  l'action  du  sulfate  d'atropine. 

Les  névralgies,  qui  ont  lieu  dans  d'autres  parties  du 
corps,  ne  s'accompagnent  pas,  aussi  souvent  que  la  né- 
vralgie trifaciale,  de  troubles  de  la  circulation  et  des 
sécrétions.  On  voit  bien  apparaître,  dans  certains  cas,  à 
la  suite  de  névralgies  plus  ou  moins  intenses,  des  plaques 
rouges  cutanées  :  c'est  ce  qui  a  été  observé  principalement 
sur  le  trajet  des  nerfs  intercostaux  ;  mais  sur  ces  plaques, 
en  généralise  montrent  bientôt  des  vésicules  herpétiques; 
en  un  mot,  c'est  une  éruption  de  zona  que  l'on  a  sons  les 
yeux.  On  a  observé  aussi  une  augmentation  de  la  sécrétion 
sudorale  dans  des  cas  de  névralgie  intercostale,  de  névralgie 
sciatique  ;  mais  c'est  là  un  trouble  fonctionnel  très-rare. 

Les  congestions  produites  par  les  névralgies  sont  souvent 
en  rapport  d'intensité  avec  les  douleurs;  mais  ce  rapport 
n'est  pas  forcé.  Des  rougeurs  cutanées  peuvent  mème^ 
d'une  façon  générale,  se  produire  sous  l'influence  d'exci- 
tations de  nerfs  sensitifs,  sans  qu'il  y  ait  douleur.  C'est  ce 
que  j'ai  vu  chez  des  ataxiques  dont  la  sensibilité  cutanée 
était  extrêmement  affaiblie.  Un  pincement  brusque  et  vio- 
lent de  la  peau  des  jambes,  avec  les  ongles,  n'était  point 
senti,  et  cependant  il  provoquait  l'apparition  (un  peu  tar- 
dive) d'une  plaque  rouge  arrondie  et  assez  étendue. 

L'appareil  vaso-moteur  joue  aussi  un  rôle  considérable 
dans  la  production  des  congestions,  dont  diverses  parties  du 
corps  peuvent  devenir  le  siège  dans  le  cours  des  pyrexies. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  la  fièvre  intermittente.  Nous 
avons  vu  que,  dans  le  second  stade  (stade  de  chaleur)  des 
accès  réguliers  de  cette  fièvre,  les  vaisseaux  cutanés  se 
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dilatent  et  qu'en  même  temps  la  température  du  léf^imeiit 
cutané  s'élève«  La  teinte  pâle  pu  faltitem«nt  eyanofléo 
qu'offrait  la  peau  pendant  le  premier  stade  (stade  de 
roid),  fait  place  à  une  coloration  l^fèrement  iwée,  sur- 
tout aux  extrémités,  et  la  fooe  prend  une  teinte  plus  ou 
moins  rouge.  Cette  dilatation  des  vaisseaux  du  tégument 
externe  est  due  évidemment  à  un  certain  degré  de  para- 
lysie vaso^-noiriee,  qui  succède  à  Fétat  d'excitation  dans 
lequel  se  trouvaient  les  nerfs  vase^meteurs  cutanés,  pen- 
dant le  stade  de  froid. 

il  ne  9ewltAe  pw^  au  premier  abordh,  que  cet  aflkiMiM- 
ment  de  VactknrtDnîque  des  nerf^  ^va^o-ntoteurs,  dans  le 
stade  de  chaleur,  soit  simplement  le  résultat  dNitie  Aitigue 
de  cesnerfe,  par  taile  de  la  trop  violente  exohation  qu'ils 
auraient  sulrie  pendant  le  stade  précédent.  Bn  effet,  la  d9a- 
t&tion  des  iraisseaux  cutanés  n'est  pas  (mportionneHe  à  li 
durée  ou  à  l'inteuÂté  du  stade  de  froldi  d'ailleurs,  dans 
certains  cas  de  fièvre  intermitteute  trrégnlière,  le  stade  ée 
froid  peut  faire  défaut;  etcepeodaiïtla  ebakeurculttnée.qui 
se  plroduit  dès  le  début  de  l'accès,  peut  être  phisintenA  que 
dans  les  cas  où  Taccès  débute  pat*  de  violenli  frissons  el  par 
un  reffoidissemettt  considérablede  la  peau.  Il  s*agix^{f  donc 
vnisemUablement,  dans  le  fttadé  &e  diàfisuf ,  d^ne  modi* 
fication  spéciale  de  l'appareil  vaso^moteuf  ,  prodnité  diree^ 
tement  ou  indirectement  par  ta  eouse  pyrétogtoe;  e(  cette 
modification  détermine  une  paralysie  vasculaire,  plus  oo 
moins  prononcée,  dans  toute  l'étendue  du  Ciment  eu* 
tané.  €ette  dilatation  vasculaire  ne  résulte  pas,  suivairt 
toute  probabilité,  d'une  excitation  centripète;  àlknt  sus* 
pendre  l'activité  des  centres  vaso-moteun  (moelle  épnnère 
et  gaoglionê  vaso-moteurs)  qui  produisent  et  entreÂûinefif 
le  tonus  des  vaisseactl  cuianés.  On  ne  vdH  pas  quef  servi 
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le  point  de  départ  d^une  excitation  de  ce  genre  ;  et  si  Ton 
supposait  qu'elle  prend  naissance  dan»  un  de»  Tiscères 
abdominaux,  dans  la  rate,  par  exemple,  on  ne  pourrait 
alléguer  aucun  fait  connu  d'expérimentation,  pour  légi*» 
timer  une  hypôtbèse  aussi  hasardée.  La  dilatation  de» 
vaisse&ux  de  la  peatt,  dans  la  période  de  ohateur  de  la 
fièvre  intermittente,  semble  donc  être  Teffet  d'une  action 
portant  directement  sur  les  centres  vaso-moteurs  enx-*' 
mêmes  (1). 

J'ai  dit  tout  à  rbeure  que  Ce  reiftcbement  des  parois 
vasculaires  ne  paraissait  paâ  pouvoir  être  considéré  comme 
le  résultat  d'Une  fatigue  de  l'appareil  YasO-motcUi*,  pro- 
duite par  une  eicitation  tfop  intense  ou  trop  protongée  de 
cet  appareil.  On  peut  pourtant  se  demander  si  une  surexci- 
tation trop  vive  des  centres  vasô-môteurs  ne  poufrait  pas 
avoir  pour  suite,  tardive  ou  immédiate,  un  affaiblissement 
passager  de  l'activité  de  ces  centres,  et,  conséquemmefit, 
une  diminution  temporaire  du  tonus  des  Vaisseau!  Corteâ- 
pondants.  Aucune  raison  théorique  ne  peut  être  opposée  à 
cette  bfpotbësô,  car  une  causé  morblfique  peut  produire 
sur  les  centres  nerveux  vaso-tôuiquês  de  la  peau,  une  action 
analogue  à  celle  que  déterminent  leâ  irritations  tt*op  vives 
de  ce  tégument.  Nous  savons  effectivement  que,  tandis 
qu'une  irritation  modérée  du  tégument  cutané  provoque 
une  sorte  d'exaltation  de  l'activité  dé  ces  centres  et  doûtié 


(1)  Un  malade  de  mon  sertice,  à  Thôpital  de  la  Pitié,  était  atteint  d'une 
affèctiMi  snbatgnë  de  la  moelle  éphUère^  et  offrait  fmft  cf aliose  pettnSnèiflè  éeê 
dett  pieds  et  de  te  régien  inléiiem  de»  jambe»)  eylHNfle  due  évidemment  à 
un  reiectrement  des  artères  de  ces  segments  des  membres  inférieurs.  Une  fièvre 
intercurrentei  produite  par  un  trouble  passager  des  fonctions  difèstiTeSy  à  Je- 
témteé^  pendant  te«le  s«  durée,  wbé  dis|>ârltle*  l^^el^i»  oeuplèlir  de  la  t^ 
noM,  en  même  tempe  qu'une  MvatieÉ  néteUe  de  1*  temféltt«n|  tnpinNaol 
tTc'S-b:  u  •  de  ces  parties. 
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lieu,  parce  mécanisiDe,  à  une  constriction  des yaisseaux  de 
la  peau,  une  irritation  plus  violente  affaiblit  plus  ou  moins 
complètement  cette  activité,  diminue  momentanément  le 
tonus  de  ces  vaisseaux  et  donne  ainsi  naissance  à  une 
congestion  plus  ou  moins  vive  du  t^ument  cutané. 

Il  est  donc  possible,  en  définitive,  que  la  congestion  cu- 
tanée du  second  stade  de  la  fièvre  intermittente  ait  pour 
cause  un  affaiblissement,  par  surexcitation,  des  centres 
vaso-moteurs  à  l'influence  desquels  sont  soumis  les  vais- 
seaux de  la  peau.  Mais  il  se  peut  aussi  que  la  suspension 
de  l'activité  de  ces  centres  soit  due  à  la  nature  spédale  de 
Texcitaiion  produite  sur  eux  par  la  cause  pyrétogène.  D 
ne  faut  pas  nous  dissimuler  toute  la  difficulté  du  problème, 
et  nous  devons  avouer  que  cette  difBculté  tient  surtout  aux 
lacunes  et  aux  obscurités  que  présente  encore  la  physio- 
logie de  l'appareil  vaso-moteur.  Toujours  est-il  que,  dans 
le  stade  de  chaleur  de  la  fièvre  intermittente,  il  y  a  affai- 
blissement et  non  abolition  du  tonus  vasculaire  dans  la 
peau.  Les  excitations  mécaniques  faites  sur  ce  tournent 
peuvent  provoquer,  dans  les  points  irrités,  une  congestion 
bien  autrement  intense  que  celle  qui  existait  auparavant, 
et  cette  congestion  se  produit  plus  facilement  dans  ces 
conditions  que  dans  l'état  normal. 

L'étude  de  la  congestion  cutauée  de  la  seconde  période 
d'un  accès  de  fièvre  intermittente,  me  fournit  encore  roc- 
casion  de  vous  faire  remarquer  qu'il  n'y  a  aucun  lien  né- 
cessaire entre  l'état  des  vaisseaux  de  la  peau  et  le  fonc- 
tionnement des  glandes  sudoripares.  Dans  cette  période, 
en  effet,  la  peau  est  sèche,  en  général,  bien  qu'il  y  ait  ao 
certain  degré  de  dilatation  des  vaisseaux  cutanés,  n  but 
évidemment  qu'une  autre  condition  morbide  s'ajoute  k  la 
modification  des  vaisseaux  de  la  peau,  pour  que  la  séciv- 
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lion  sudorale  s*exagère.  C'est  ce  qui  a  lieu  dans  le  troi- 
sième stade  des  accès  de  fièvre  intermittente.  L'état  des 
vaisseaux  cutanés  ne  paraît  pas  différer  alors  de  celui 
que  l'on  constate  dans  le  stade  de  chaleur,  et  cependant 
une  diaphorèse,  souvent  abondante,  s'établit  et  dure  jus- 
qu'à la  fin  de  Faccès.  Quelle  est  la  cause  prochaine  de  cette 
suractivité  du  fonctionnement  des  glandes  sudoripares? 
Ici  encore,  nous  sommes  en  présence  d'une  question  à 
laquelle  il  est  très-difficile  de  répondre.  L'exagération  de 
la  sécrétion  sudorale  tient-elle  à  une  excitation  des  glandes, 
ou  à  un  afikiblissement  d'une  action  nerveuse  modératrice 
à  laquelle  ces  petits  organes  seraient  soumis  dans  l'état 
normal  ? 

L'expérience  de  Dupuy,  que  nous  avons  rappelée  au 
début  de  nos  études  sur  l'appareil  vaso-moteur,  a  montré 
que,  chez  les  chevaux,  l'arrachement  du  ganglion  cervical 
supérieur  a  pour  effet  de  provoquer  une  sueur  abondante 
sur  les  parties  latérales  de  la  tête  et  du  cou,  du  côté  cor- 
respondaat  au  lieu  de  l'opération.  Nous  savons  qu'il  y  a, 
en  môme  temps,  comme  l'a  montré  M.  Cl.  Bernard,  une 
dilatation  des  vaisseaux.  Cette  dilatation  des  vaisseaux, 
M.  CK  Bernard  et  tous  les  physiologistes  après  lui  (1)  l'ont 
iiltribuée  à  une  paralysie  des  parois  des  vaisseaux  munis 
d'une  tunique  musculaire.  11  paraît  tout  naturel  de  croire, 
par  conséquent,  que  l'augmentation  de  la  sécrétion  sudo* 
raie,  observée  dans  ce  cas,  est  due  aussi  à  une  paralysie 
d'une  influence  nerveuse  agissant,  à  l'état  normal,  sur  les 
glandes  sudoripares;  et  cette  déduction  paraît  plus  légi- 
time encore,  lorsqu'on  sait  que,  d'après  M.  Q.  Bernard, 
l'excitation  du  bout  supérieur  du  cordon  cervical  du  sym- 

(1)  Sauf  Al.  Goltz,  dans  son  dernier  travail  sur  les  nerfs  vaso-dilatateurs, 
travail  que  nous  avons  cité  plus  haut. 
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pathique  fait  cesser  la  diaphorèse  détermjnée  par  la  sec- 
tion de  C9  cordon.  On  est  conduit  ainsi  à  supposer  que  des 
fibres  nerveuses,  provenant  du  sympathique,  exercent,  à 
Tétat  normal,  une  action  modératrice  sur  le  travail  sécté- 
toire  des  glandes  sudoripares.  Lorsque  celte  action  cesse, 
par  suite  de  la  section  des  nerfs  sympathiques,  les  glandes 
sudoripares,  délivrées  de  ce  frein,  fonctionnent  avec  aoe 
activité  anormale  et  il  y  a  sécrétion  abondante  de  sueur. 
D'autre  part,  il  est  possible  que  ces  glandes  soient  sou- 
mises aussi  à  rinfluence  d'autres  éléments  nerveux  excite- 
sécréteurs,  agissant  sur  elles  comme  la  corde  du  tympin 
agit  sur  la  glande  sous-maxillaire.  Or,  je  le  répète,  il 
nous  est  impossible  de  déterminer  directement  si  la  caose 
pyrétogène  provoque  la  sueur,  dans  une  certaine  pé- 
riode des  états  fébriles,  en  paralysant  les  éléments  mnm 
modérateurs  de  la  sécrétion  sudorale,  ou  en  stimulant  les 
éléments  nerveux  excitateurs  de  cette  sécrétion. 

Si  nous  sommes  dans  le  doute,  au  sujet  du  mécanisme 
de  l'action  de  l'agent  pyrétogène  sur  les  glandes  sudori- 
pares, nous  ne  pouvons  guère  être  plus  afBrmatifs  par 
rapport  au  mode  d'action  de  la  belladone  ou  de  Tatropioe 
qui,  ainsi  qu'on  le  sait,  diminuent  ou  font  même  cesser  les 
sueurs  morbides. 

Il  y  a  cependant  un  rapprochement  à  faire  entre  fac- 
tion de  l'atropine  sur  les  glandes  sudoripares  et  TactioD  de 
celte  même  substance  sur  les  glandes  salivaires.  On  sait 
que,  chex  un  chien  soumis  préalablement  à  Taction  de 
Fatropine,  TexcitatioD  de  la  corde  du  tympan  ne  produit 
plus  d*exagératioQ  de  la  salivation.  L'atropine  a  donc  mo- 
difie^ soit  les  éléments  de  la  glande,  soit  les  extrémités  des 
libres  de  la  corde  tympanique,  de  telle  sorte  que  1  exci- 
tation de  ces  fibres  n'ait  plus  aucun  effet  sur  la  sécréti^x) 
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sous-maxillaire.  C'est  donc  sur  les  fibres  nerveuses  exoito^ 
sécrétoires  que  l'atropine  agit  (si  son  action  ne  porte  pas 
sur  les  éléments  glandulaires  eux-mêmes).  Puisque  l'atro* 
pine  fait  cesser  la  sécrétion  sudorale,  comme  elle  fait  cesser 
la  sécrétion  salivaire,  on  peut  supposer  que  le  mécanisme 
de  son  action  sur  les  glanJessudoripares  est  le  même  que 
celui  que  nous  venons  d'indiquer  pour  la  glande  sous- 
maxillaire.  C'est  sur  les  fibres  excito-sécrétoires^  sous  la 
dépendance  desquelles  se  trouvent  les  glandes  sudori-* 
pares  (1),  ou  sur  les  éléments  propres  de  cette  glatide 
qu'agit  donc  probablement  Tatropine. 

Un  rapprochement  du  même  genre  pourrait  être  fait 
entre  l'action  du  jaborandi  et  de  la  muscarine  sur  la  glande 
sous-maxillaire  et  sur  les  glandes  sudoripares.  On  arri- 


(1)  On  ne  sftît  rîen  dô  bien  net  sur  le  méctolèmé  par  lequel  les  nerfs  dite 
técréi&ûn,  tels  qne  \h  eorde  du  tympan  par  rapport  &  la  glande  sout*maxiUaire) 
provoquent  une  sécrétion  plus  abondante  dans  les  glandes  auxquelles  ils  te 
distribuent.  L'excitation  de  ces  nerfs  est-elle  transmise  directement  aux  élé- 
ments propres  dos  glandes  et  détermiUe-t-eUe  Une  exaltation  de  Tactifité 
foDcUonnelle  de  ces  éléments?  S'il  en  est  ainsi,  le  nom  de  nerfs  excito-sécréteurs 
est  pleinement  justifié.  Mais  il  est  possible  que  le  mécanisme  de  l'action  de 
ces  ncrf^  soft  tout  à  fait  diffétent.  Il  se  peut,  en  effet,  que  lexcltaUon  tfuii 
nerf  dit  excitthsécréieur,  de  la  corde  du  tympan,  par  exemple,  soit  tranimîM 
par  ce  nerf  à  des  ganglions  nenreux  jouant  le  rôle  de  centres  modérateurs  de 
la  sécrétion  salivaire,  et  modifie  ces  ganglions,  de  teUe  sorte  que  leur  action 
modératrica  céise  plm  on  moins  complètement,  et  que  la  sécrétion  t'exagéra 
tout  aussitôt,  U  muscarine  et  le  jaborandi  agiraient  aussi  en  affaiblissant  ou 
annulant  le  pouvoir  des  ganglions  modérateurs  de  la  sécrétion  salivaire.  Quant 
à  IMtropîne,  elle  déterminerait  peut-être  une  augriienUtiort  de  Tact  ion  modé- 
ratrice de  ces  ganglions,  et  c'est  de  cette  façon  qu'eUe  ferait  cesser  la  sécrétion 
«alivaire  et  qu'elle  réduirait  à  l'impuissance  toutes  les  influences  qui,  dans 
rctat  normal,  donnent  lieu  à  une  exagération  de  cette  sécrétion. 

Dana  cette  conception,  le  mode  d'action  des  nerfs  sécréteurs  sur  les  glandes 
serait  analogue  à  celui  des  nerfs  vaso-dilatateurs  sur  les  vaisseaux  de  ces  mômes 
organes.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  l'effet  obtenu  serait  le  résultat  de  la  cessation 
de  ractibn  des  éléments  nerveux  modérateurs,  soit  de  la  sécrétion,  soit  dft  la 
dilaUUon  des  vaisseaux, 
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verait  ainsi  à  supposer  que  ces  substances  agissent  en 
stimulant  les  fibres  excito-sécrétoires  des  glandes  sudori- 
pares  ou  les  cellules  qui  tapissent  les  glomérules  glando- 
laires. 

Les  vaisseaux  cutanés  offrent,  dans  toutes  les  autres 
pyrexies,  un  certain  degré  de  dilatation  qui  se  traduit  et 
par  une  coloration  plus  rouge  du  tégument  et  par  nue 
température  plus  élevée  que  dans  l'état  normal.  C'est  ce 
qu'on  peut  observer  si  facilement  sur  les  malades  atteints, 
par  exemple,  de  fièvre  typhoïde  ou  de  fièvre  éruptive. 

Dans  les  cas  de  fièvre  éruptive,  il  faut  distinguer  la  con- 
gestion générale  que  présente  la  peau,  pendant  la  période 
d'invasion,  des  rougeurs  plus  ou  moins  circonscrites,  qui 
se  manifestent  au  moment  de  l'éruption  et  constituent 
l'exanthème  (rougeole,  scarlatine),  ou  le  premier  degré  de 
l'exanthème  (variole).  La  rougeur  générale  de  la  période 
d'invasion  des  pyrexies  éruptives,  celle  qu'on  observe  pen- 
dant tout  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  ou  pendant  k 
durée  de  toutes  les  affections  accompagnées  de  fièvre 
(phlegmasies,  etc.),  se  produisent  bien  certainement  par 
le  même  mécanisme  que  la  congestion  cutanée  du  stade 
de  chaleur  des  fièvres  maremuiatiques.  Il  y  a,  sans  doute, 
un  affaiblissement  des  centres  vaso-moteurs  auxquels  sont 
soumis  les  nerfs  vaso-constricteui-s  de  la  peau,  et  les  dif- 
ficultés que  nous  avons  rencontrées,  en  cherchant  à  dé- 
mêler la  cause  de  cet  affaiblissement,  se  retrouvent  ici  lOQt 
entières.  Nous  pouvons  encore  faire  remarquer,  à  proptits 
des  fièvres  dont  nous  parlons  en  ce  moment,  que  Taffai- 
blissenient  fonctionnel  de  ces  centres  vaso-moteurs  favo- 
rise Taction  sus[K'nsive  que  les  excitations  cutanées  peu- 
voit  exertcr  sur  l'activité  de  ces  ganglions  :  ainsi  qu'on  io 
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sait,  ces  excitations  déterminent,  plus  promptement  et 
plus  facilement  que  dans  Tétat  normal,  de  vives  conges- 
tions locales.  Le  frottement  léger  de  la  peau,  à  l'aide  d'un 
corps  mousse,  détermine,  au  bout  de  quelques  instants, 
une  traînée  rouge.  Il  ne  faut  pas  croire  cependant  que 
toute  réaction  vaso-constrictive  soit  impossible  :  on  peut, 
en  général,  môme  dans  la  fièvre  typhoïde,  où  ces  traînées 
congestives  [taches  méningitiques)  se  produisent  avec  une 
si  grande  facilité,  obtenir  des  traînées  pâles,  de  constric- 
tion  vasculaire  réflexe,  en  soumettant  la  peau  à  de  très- 
faibles  excitations,  telles  qu'un  court  frottement  superficiel 
avec  la  pulpe  du  doigt. 

Les  rougeurs  cutanées  qui  constituent  l'exanthème  ou 
qui  se  montrent  à  son  début,  sont  très-probablement 
dues  à  un  mécanisme  un  peu  différent  de  celui  de  la 
congestion  généralisée,  observée  pendant  la  période 
d'invasion.  D'abord  elles  sont  incomparablement  plus 
vives  ;  puis,  elles  se  montrent  sous  forme  de  macules,  ou 
de  taches  circonscrites,  avec  ou  sans  élevures  de  la  peau. 
Ces  congestions  circonscrites  paraissent  dues  à  l'excitation 
du  tégument  cutané  par  l'agent  morbifique,  qui  difi'ère  sui- 
vant chacune  des  pyrexies  exanthématiques,  mais  qui  offre 
ce  caractère  commun  d'agir  sur  les  éléments  superficiels 
de  ce  tégument,  comme  s'il  tendait  à  s'éliminer  par  la 
peau.  L'excitation  produite  sur  les  parties  superficielles 
du  derme  et  sur  les  cellules  de  la  couche  de  Malpighi, 
provoque  une  dilatation  des  vaisseaux  sous^pidermiques  ; 
cette  dilatation  a  lieu  dans  une  étendue  variée ,  et  en 
donnant  aux  congestions  cutanées  des  configurations  di- 
verses, suivant  qu'elle  est  plus  ou  moins  circonscrite  à 
tels  ou  tels  points  de  la  peau.  Dans  la  rougeole,  la  dis- 
position de  l'éruption  semblerait  indiquer  que  la  cause 
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Yas(Hlilatatrio9  agit  ftur  àm  wrteft  d«  territoires  iié?nh 
vasculaires  difitincU  les  uns  des  autres  (1)»  Cette  dispo* 
sition  est,  en  effet,  à  peu  près  la  même  que  celle  qu'on 
observe  dao9  un  certaip  nombre  d'éruptions  rosédiques; 
et  il  doit  y  a?oir  entre  les  réseaux  vasculaires  superficieb 
et  les  terminaisons  des  nerfs  taso-moteura  desUnéa  à  œi 
réseaux,  des  relations  anatomo-physiologiques  qui  expli- 
quent la  fréquence  de  cette  configuration. 

Dans  la  variole,  la  congestion  des  papules,  puis  do 
pourtour  des  puslulest  est  une  congestion  franchemeot 
inflammatoire. 

Quant  à  l'éruption  scarlatineuse,  on  sait  que  la  cooges- 
(ion  de  la  peau,  d'abord  pointillée  en  général,  se  montre 
bientôt  sous  forme  de  plaques  extrêmement  étendues.  Il 
y  a  alors  une  irritation  assez  vive  de  la  peau,  avec  cha- 
leur pénible.  Lorsque  T^orescence  scarlatineuse  est  à 
son  plus  baut  degré  de  développement,  les  excitations 
mécaniques  faites  sur  la  peau,  telles  que  le  frottement  à 
Taide  d'une  pointe  mousse,  ne  déterminent  plus,  d'ordi- 
naire, aucune  action  vaso-constrictive;  dès  que  la  rougeur 
cutanée  commence  à  pâlir  un  peu,  ou  réussit  à  provoquer 
des  traînées  pâles  sur  la  peau,  en  employant  le  même 
mode  d'expérimentation. 

Les  congestions  qui  se  produisent  aussi  dans  les  mem- 
branes muqueuses  accessibles  à  la  Yue,  et  dans  celles  qui 
sont  situées  plus  profondément  (exanthèmes  des  voies  res- 
piratoires, du  canal  digestif),  pendant  la  durée  des  fièvres 

(1)  Je  ne  parle  que  de  la  congestion  de  la  première  période  de  Téraption 
mbéoUqve.  On  fait  qvê  la  rovgenr  de  la  peau  t'efltee  alors  eottfAéteneot  99m 
la  preMioa  da  doigt.  Un  pea  plus  tard,  il  j  a  un  certain  degré  de  diapédcse 
des  globules  rouges  da  sang  ;  réroption  devient  alors  un  pea  eccbTffloUqoe, 
en  quelque  sorte,  et  ceitff  roogeor  miite  ne  disparait  plus  totakmeat 
cette  même  pression. 
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éruptives»  prenneot  Daissance  par  le  même  mécanisme  que 
celui  des  éruptious  cutanées.  La  rougeur  des  conjonctives 
peut  oepradant,  dans  quelques  cas,  tenir  à  des  causes 
complexes;  c'est  ainsi  que  dans  les  cas  graves  de  fièvre 
typhoïde,  las  vaisseaux  des  conjonctives  sont  dilatés,  la 
membrane  a  une  teinte  générale  rouge&tre,  un  peu  som- 
bre. Il  y  a  probablement,  dans  cas  cas,  non-seulement 
affaiblissement  de  l'activité  des  ganglions  et  des  nerfs 
vaso-moteurs,  Hiaiâ  encore  modiCcation  des  éléments  mus- 
culaires de  la  paroi  des  vaisseaux,  et  stase  relative  du 
sang  par  suite  de  la  débilitation  fonctionnelle  du  cœur. 
Celte  débilitation  est  due  aux  atteintes  de  diverses  sortes 
que  subit  le  cœur,  sous  Tinfluenoe  de  la  prostration  du 
système  nerveux*  des  altérations  du  myocarde,  et  de  celles 
des  vaisseaux  coronaires. 

Des  remarques  semblables  pourraient  être  faites  à  pro- 
pos de  la  ooi^estion  des  conjonctives  oculaires  dans  cer«* 
tains  cas  de  fièvre  pernicieuse,  d'ictère  grave»  d'intoxica- 
tions diverses.  Dans  le  choléra,  les  conjonctives  offrent 
aussi  une  congestion  sombre  quelquefois  considérable  et 
une  dilatation  de  ses  vaisseaux  :  c'est  la  cyanose  de  ces 
membranes  muqueuses.  A  toutes  les  causes  que  nous 
venons  d'indiquer,  il  faut  ajouter  ici,  d'une  part,  la  {di- 
minution de  la  propriété  qu'ont  les  globules  rouges  d'ab- 
sorber l'oxygène,  condition  qui  joue  d'ailleurs  sans  doute 
un  rôle  dans  quelques*uns  des  cas  dont  nous  venons  de 
parier,  et,  d'autre  part,  la  concentration  du  sang  par  suite 
des  évacuations  profuses  qui  ont  lien  par  l'intestin. 

Des  congestions  viscérales  peuvent  se  manifester  dans 
le  cours  des  pyrexies  (fièvre  typhoïde,  fièvres  éruptives). 
Ces  congestions  se  produisent  parfois  au  début  même  de 
ces  maladies.  11  est  probable  que  la  congestion  pulmonaire 
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qu'on  observe  dans  ces  conditions,  et  que  nous  pouvons 
prendre  pour  exemple,  est  due  à  des  modifications  fonc- 
tionnelles subies  par  les  vaso-moteurs  des  poumons,  oio- 
difications  semblables  à  celles  des  vaso-moteurs  de  la 
peau.  11  se  peut  aussi  que  Tagent  morbifique  produise 
une  irritation  spéciale  du  tissu  pulmonaire»  déterminant, 
par  action  centripète  suspensive ,  un  affaiblissement  de 
l'activité  des  centres  vaso-moteurs  des  vaisseaux  du  pou- 
mon, et  par  suite,  une  dilatation  de  ces  vaisseaux.  On  a 
pu  même  penser  —  mais  c'est  là  une  hypothèse  sans  con- 
sistance —  que,  dans  les  maladies  dites  zymotiques,  des 
corpuscules  infectieux  (granulations  bactérigènes,  micro- 
coccus,  etc.)  s'arrêtent  dans  les  capillaires  pulmonaires, 
qu'ils  gênent  ainsi  la  circulation  au  travers  des  poumons, 
et  qu'ils  donnent  lieu  à  de  la  congestion  de  ces  organes. 
Dans  la  période  de  froid  de  la  fièvre  intermittente,  il  peut 
de  même  y  avoir  congestion  pulmonaire  ;  mais  cette  con- 
[gestion,  dans  ce  cas  particulier,  peut  tenir  en  partie  à  lac- 
cumulation  du  sang  dans  les  cavités  viscérales,  sous  l'in- 
tluence  du  resserrement  des  vaisseaux  de  la  peau  et  des 
tissus  sous-cutanés. 

La  congestion  de  la  rate,  qu'on  observe  chez  les  individus 
atteints  de  fièvre  intermittente  et  de  fièvre  typhoïde,  ne 
peut  être  attribuée,  que  pour  une  faible  part,  à  des  modi- 
fications de  l'appareil  vaso-moteur.  Il  se  fait  effectivement, 
sous  rinfluence  de  ces  maladies,  une  prolifération  des  été* 
ments  cellulaires  de  la  rate,  qui  donne  lieu  à  une  hyper- 
trophie de  l'organe.  Toutefois,  l'appareil  vaso-moteur  joue 
un  certain  rôle,  car  la  tuméfaction  de  la  rate  augmente  ou 
diminue  d'une  façon  notable,  et  assez  rapidement,  pendant 
le  cours  de  ces  maladies  ;  elle  augmente,  par  exemple,  au 
moment  des  accès  de  fièvre  intermittente,  pour  diminuer 
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pendant  la  période  d'apyrexie  ;  ces  variations  ne  peuvent 
dépendre  que  de  modifications  de  la  quantité  de  sang  con^ 
tenue  dans  Torgane  splénique.  Or,  ces  modifications  ont 
sans  doute  pour  causes  une  débilitation  et  une  restitution 
successives  de  l'activité  de  l'appareil  vaso-moteur  de  la 
rate.  Si  cet  organe  contenait,  chez  l'homme,  un  nombre 
considérable  de  fibres  musculaires  lisses,  il  faudrait  tenir 
compte  aussi  des  variations  du  tonus  de  ces  fibres.  Mais 
l'existence  du  tissu  musculaire  dans  la  rate  de  Thomme 
n'a  pas  pu  être  constatée  par  MM.  KôUiker,  Gerlach, 
Henle,  etc.;  et  si  d'autres  observateurs  (Frey)  ont  trouvé 
des  éléments  contractiles  dans  cet  organe  chez  l'homme, 
ils  y  seraient,  en  tout  cas,  assez  peu  nombreux  (1),  et  l'on 
est  en  droit  de  ne  leur  attribuer  aucune  ingérence  dans 
le  phénomène  dont  nous  venons  de  parler. 

C'est  encore  par  la  médiation  de  l'appareil  nerveux  vaso- 
moteur  que  se  produisent  les  congestions  émotives.  J'appelle 
ainsi  ces  rougeurs  qui  se  manifestent  dans  difi'érents  points 
du  tégument  cutané,  sous  l'influence  des  émotions. 

Au  premier  rang  de  ces  congestions ,  nous  trouvons 
celles  qui  se  montrent  à  la  face,  et  qui  sont  provoquées 
par  des  émotions  de  diverses  sortes  :  la  colère,  la  joie,  la 
honte,  la  pudeur,  l'intimidation,  etc.  Une  rougeur  plus  ou 
moins  vive  envahit  la  face,  avec  une  rapidité  plus  ou  moins 
grande,  et  s'élend  parfois  aux  oreilles  et  au  front.  En  même 
temps  se  produit  un  sentiment  pénible  de  chaleur  et  parfois 
de  battements  artériels  dans  les  parties  congestionnées  ; 
une  sorte  de  bruissement  peut  avoir  lieu  dans  les  oreilles; 
quelquefois  il  y  a  quelques  troubles  de  la  vue,  et  enfin  il 

(i)  A.  Kollikcr.  Elémenis  d'histologie  hutnaùie  (2*  édilioa  française,  tra- 
duction par  M.  Marc  Sée,  1870,  p.  585). 
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peut  y  avotf  aussi  un  peu  d'embarras  oérébral,  arec  ou 
sans  vertiges. 

Noos  ayons  cité  ailleurs  (1)  ces  oongestions  émotiTes 
comme  ane  des  preuves  établissant  que  les  parties  de  Ten- 
céphale,  situées  en  avant  du  bulbe  rachidien,  peuvert 
exercer  une  influence  assez  puissante  sur  les  nerfs  vaso- 
moteurs  de  la  tète.  C'est  en  effet  dans  la  protubérance 
annulaire  que  paraît  résider  le  centre  émotif  :  c'est  là  que 
l'excitation  nerveuse  toute  spéciale,  constituant  rémotioOy 
donne  lieu  à  une  perturbation  fonctionnelle  du  bulbe  ra-* 
chidien  et  de  la  moelle,  qui  peut,  suivant  les  cas,  déter- 
miner soit  des  contractions  de  certains  muscles  de  la  vie 
animale,  soit  un  état  subit  de  faiblesse  musculaire,  soit  da 
troubles  des  mouvements  du  coeur,  soit  des  altérations 
sécrétoires  de  ISntestin,  etc.,  soit  enfin  des  modtfleatious 
du  tonus  vasculaire  de  certaines  régions  du  corps,  parti- 
culièrement de  la  face  et  de  la  fête.  Ces  modifications  vas- 
culaires  consistent  tantôt  en  nne  exagération,  tanlM  en 
une  cessation  plus  on  moins  complète  du  tomis  des  vais- 
seaux; et,  par  conséquent,  il  se  produit  une  anémie  (pâ- 
leur) ou  une  congestion  (rougeur)  des  tissus  dans  lesqueb 
elles  se  manifestent^ 

Dans  le  cas  dont  nous  nous  occupoiis  en  ce  moment, 
c'est  d'un  relâcbement  du  tonus  vasculaire  qu*il  s*agit«  H 
est  probable  que  ce  relâcbement  est  dA  à  une  interruptioa 
plus  ou  moins  complète  et  passagère  du  fonctionnement 
des  centres  vflso-motefurs,  dont  l'activité  permanente  pnn 
duit  et  maintient  le  tonus  des  vaisseaux  de  la  lace.  Ces 
centres  sont  :  d'une  t>ftrt,  les  ganglions  cervicaux  et  thora- 
ciques  supérieurs  du  grand  sympathique;  d*autre  part,  les 

(1)  T.  1,  p.  ais. 
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foyers  d^origioe  intra-mëdullaires  et  inlra-bulbaires  des 
vaso-moteurs  de  la  face.  C'est  sans  doute  l'activité  de  ces 
foyers  qui  est  suspendue  par  l'incitatiou  provenant  du 
centre  émotif  :  les  vaisseaux  de  la  face,  et  parfois  ceux  du 
cerveau,  commencent  aussitôt  à  se  dilater  comme  ils  le 
feraient  si  les  racines  rachidieniics  qui  fournissent  les 
fibres  d'origine  du  cordon  cervical  du  sympathiaue  étaient 
coupées. 

Les  rougeurs  émotives  né  sont  pas  toujours  limitées  à 
la  face.  On  voit,  chez  les  femmes  nerveuses,  se  produire 
des  congestions  cutanées  du  même  genre  sur  la  partie  an- 
térieure et  supérieure  du  thorax.  Ces  rougeurs  peuvent 
s^étendre,  d'une  part,  jusqu^à  la  région  mftmmairç  et  jus- 
qu'au bas  de  la  région  sternale;  d!aulr(9  part,  au-dessus 
des  clavicules  et  du  sternum,  jusque  vers  le  milieu  du  cou  : 
on  peut  les  observer,  en  même  temps,  à  la  partie  supé- 
rieure, du  dos,  ^ur  les  régions  scapulaires,  qu'elles  peuvent 
dépasser  par  en  haut  pour  se  propager  jusqu^atux  clavi- 
cules. J'ai  constaté,  dans  nombre  de  cas,  qu'il  n'y  avait 
aucune  relation  nécessaire  entre  Tétendue  ou  l'intensité 
de  cette  congestion  et  le  degré  de  celle  qui  se  montre  à  la 
face  :  il  n'est  pas  même  absolument  rare  que  les  rougeurs 
émotives  soient  très-prononcées  au  niveau  des  parties  su- 
périeures du  tronc,  chez  des  fep\mes  qui  ne  présentent 
presque  pas  de  Congestion  de  la  face.  Ces  congestions 
énaotiyes  du  tronc  prouvent  bien  que  Tinfluence  suspen^ 
sive,  exercée  sur  l'appareil  vaso-moteur  par  les  ébranle-* 
ments  du  centre  émotif,  peut  atteindre  des  centres  de 
tonus  yasculairei  situés  {lu-dessous  de  ceux  qui  innervent 
les  vaisseaux  de  la  face. 

La  dispositioft  de  cette  çougeur  émotive  4^  tronc  offre 
de  i'inU^rèt.  Elle  n'est  pas  diffuse,  dès  le  débuts  comme  à 
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la  face.  Ou  voit  se  produire  sur  la  partie  supérieure  du 
thorax,  à  la  région  sternale  et  au-dessous  des  clavicules, 
des  taches  rosées,  irrégulièrement  arrondies,  parfois  irré- 
gulièrement annulaires,  de  quelques  millimètres  à  un  cen- 
timètre au  moins  de  diamètre,  d'abord  rares,  puis  rapi- 
dement confluentes  et  qui  tendent  bientôt  à  se  réunir 
par  leurs  bords,  de  façon  à  former  des  plaques  plus  ou 
moins  étendues.  Ces  plaques  petivent  se  réunir  elles- 
mêmes  par  leurs  bords,  et  la  peau  de  toute  la  région  supé- 
rieure et  antérieure  du  thorax  peut  alors  offrir  une  rou- 
geur uniforme  et  plus  ou  moins  intense.  L'apparition  et  le 
développement  de  cette  congestion  se  font  de  la  même 
façon  dans  les  parties  de  la  région  dorsale,  lorsqu'elle  s'y 
manifeste^  aussi. 

Ces  rougeurs  émotives  ne  tardent  pas  à  diminuer  d'in- 
tensité, puis  peu  à  peu  elles  disparaissent,  et  la  peau, 
dans  les  points  primitivement  congestionnés,  reprend  au 
bout  de  quelques  minutes  sa  teinte  première.  C'est  là  ce 
qui  éclaire  rapidement  le  diagnostic.  Au  moment  où  celte 
congestion  cutanée  est  sous  forme  de  roséole,  on  pourrait 
être  entraîné  e  croire  à  l'existence  d'une  roséole  syphi- 
litique, bien  que  la  coloration  de  la  peau  ne  soit  pas  la 
même  tout  à  fait  dans  les  deux  cas;  mais  l'erreur  ne  peat 
pas  durer,  la  prompte  disparition  de  la  roséole  émotive, 
ou  même  sa  transformation  en  une  rougeur  diffuse»  lève 
presque  immédiatement  tous  les  doutes. 

Les  congestions  émotives  peuvent  offrir  une  étendue 
plus  grande  encore.  J'ai  vu,  chez  un  homme  d'une  cin- 
quantaine d'années,  très-nerveux  et  souffrant  de  douleurs 
névralgiques  de  siège  variable»  une  roséole  émotive  se 
produire,  lorsqu'on  l'examina  pour  la  première  fois  :  cette 
roséole  occupait  non-seulement  ;les  parties  antérieures 
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et  supérieures  du  thorax,  mais  encore  les  épaules,  la  ré- 
gion antérieure  de  l'abdomen,  et  même  la  moitié  supé- 
rieure des  cuisses.  Cette  sorte  d'éruption  disparut  au 
bout  de  quelques  minutes  et  ne  se  reproduisit  pas  les  jours 
suivants. 

Le  contact  entre  l'air  et  la  peau  de  parties  habituelle- 
ment couvertes  ne  joue  qu'un  rôle  tout  à  fait  secondaire 
dans  la  production  de  ces  congelions  cutanées  :  on  les 
voit  en  effet  se  manifester  sur  la  partie  inférieure  du  cou, 
chez  des  femmes  qui  laissent  cette  région  à  découvert, 
et,  d'autre  part,  la  roséole  ou  les  plaques  émotives  sont 
déjà  formées  sur  les  régions  couvertes,  avant  qu'on  les 
mette  à  nu  (1). 

La  forme  roséolique  que  présentent,  au  début  de  leur 
apparition,  les  congestions  émotives,  est  intéressante  en 
elle-même.  Nous  pourrions  répéter,  à  propos  de  cette  dis- 
position, ce  que  nous  disions  tout  à  l'heure  de  la  configu- 
ration de  l'éruption  de  la  rougcQle,  à  savoir  :  que  c^tte 
forme  des  taches  rosées,  dans  ces  cas,  semble  indiquer 
Texistence  dans  la  peau  de  petits  départements  ou  territoires 
vasculaires,  plus  ou  moins  indépendants  les  uns  des  autres, 
et  soumis  chacun  à  l'influence  de  nerfs  vaso-moteurs  dis- 
tincts, ou  peut-être  à  celle  de  petits  centres  ganglionnaires 
vaso-moteurs  périphériques.  Cette  vue  pourrait  naturelle- 
ment aussi  rendre  compte  de  la  configuration  de  diverses 
autres  éruptions;  de  certaines  formes  d'exanthèmes  rhu- 
matismaux, de  la  roséole  syphilitique,  de  l'herpès  fébrile, 
de  l'herpès  zoster,  de  certaines  éruptions  artificielles,  et 
même,  en  poussant  les  choses  plus  loin,  de  différentes 

(1)  Comparer  :  L.  Moycr  :  Ueber  kùnstliehes  Errôthen  (Archiy  f.  Psych.  u. 
NerYenkrankh.,  iS/A,  IV,  p.  540-5A6.  —  Quelques  mots  d'analyse  in  Ceii- 
trftlblat...,  1874,  p.  752). 

tULPUir.  u«  —  83 


«*)!&  VINGT-CINQUliME  LEÇOtf. 

formes  d'afTections  cutanées  chroniques,  telles  que  le  pso- 
riasis, etc. 

Les  congestions  émotives  présentent  quelquefois  une 
disposition  asymétrique.  Ainsi  chez  une  femme  atteinte 
d'ataxie  locomotrice,  avec  arthrite  sèche  de  l'épaule  droite 
(ayant  débuté  longtemps  avant  les  premiers  phénomènes 
de  laffection  médullaire),  et  chez  laquelle  les  symptAmes 
du  tabès  dorsalis  étaient  beaucoup  plus  marqués  du  côté 
droit  que  du  côté  gauche,  j'ai  vu,  et  montré  bien  souTeot 
aux  personnes  qui  assistaient  à  la  visite,  que  l'éniplion 
roséolique  émotive  se  produisait  à  peu  près  exclusivement 
sur  la  moitié  droite  de  la  région  antérieure  et  supérieure 
du  thorax  :  cette  éruption  dépassait  de  très-peu  Taxe  mé- 
dian longitudinal  du  sternum  ;  elle  s'étendait  par  en  haut 
jusque  sur  le  dessus  de  l'épaule,  atteignant  presque  le  ni- 
veau de  l'épine  de  l'omoplate  droite. 

J'ai  vu  aussi  quelque  chose  d'analogue  chez  une  autre 
malade,  atteinte  aussi  d'une  affection  médullairei  probable- 
ment d'une  méningo-myélite  limitée  à  la  partie  tout  à  fait 
inférieure  de  la  moelle,  et  chez  laquelle  les  synfiptAmos 
prédominants  consistaient  en  douleurs  vives  dans  le  genou 
droit,  avec  contractions  involontaires  des  muscles  de  la 
jambe  droite,  produisant  des  mouvements  choréifonnes  et 
presque  continuels  du  pied  droit.  Chez  cette  malade,  une 
éruption  roséolique,  peut-être  émotive,  se  manifestait  da 
côté  droit,  sur  la  partie  supérieure  de  la  région  lombaire, 
et  constituait  là  une  sorte  de  demi'-ceintiire.  Une  éruption 
semblable  comme  forme,  se  montrait  aussi  du  côté  gauche, 
mais  elle  était,  de  ce  côté,  bien  moins  accusée  que  du  cAie 
droit.  Lorsqu'on  faradisait  la  partie  inférieure  de  la  n^on 
des  vertèbres  dorsales,  ou  la  partie  supérieure  de  la  réfnon 
des  vertèbres  lombaires,  l'éniplion  devenait  beaucoup  plus 


CONGESTIONS  CUTANÉES  DANS  LA  PNEUMONIE.    515 

confluente  du  côté  droit  :  du  côté  gauche,  le  nombre  des 
taches  "ouges  augmentait  aussi,  mais  dans  une  bien  plus 
faible  proportion.  Cette  femme  offrait,  en  même  temps, 
lors  des  premiers  jours  après  son  admission  à  Thôpital, 
une  roséole  émotive  très-nette  sur  la  région  antérieure 
et  supérieure  du  thorax,  sur  les  épaules  et  la  r^ion 
supérieure  du  dos. 

La  physiologie  de  l'appareil  vaso-moteur  nous  permet 
aussi  d'expliquer  l'apparition  de  congestions,  ou,  d'une 
façon  plus  générale,  de  dilatations  vasculaires  qui  se  pro- 
duisent dans  la  peau  et  parfois  aussi  dans  les  tissus  sous- 
cutanés,  chez  des  individus  atteints  de  lésions  viscérales, 
et  dans  des  régions  qui  n'ont  aucune  espèce  de  relations 
anatomiques  directes  avec  les  viscères  atteints. 

On  sait,  par  exemple,  que  dans  nombre  de  cas  de  pneu- 
monie» on  voit  apparaître  soit  sur  les  deux  pommettes  des 
joues,  soit,  et  le  plus  souvent,  sur  une  seule^  une  rougeur 
vive,  avec  élévation  de  la  température  locale  dans  les  points 
congestionnés.  M«  Gubler  a  bien  étudié  ce  phénomène  (1); 
il  a  montré  que,  dans  les  cas  de  pneumonie  unilatérale, 
c'est  sur  la  joue  du  côté  correspondant  au  poumon  atteint 
que  la  rougeur  se  montre  presque  toujours.  Mon  savant 
collègue  a  donné  de  la  production  de  ce  phénomène,  une 
explication  qui  a  été  acceptée  par  tous  les  pathologistes  : 
il  s'agit,  suivant  lui,  d'un  phénomène  de  dilatation  réflexe 
des  vaisseaux  de  la  joue.  Cette  explication  me  parait  très- 
admissible,  à  condition  toutefois  que  Ton  attribue  la  dila- 
tation des  vaisseaux  de  la  joue,  non  pas  à  une  vraie  action 

(1)  Â.  Gabier.  De  la  rougeur  des  pommettes  comme  signe  cTinflamniation 
pulmonaire  (Bulletin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  n<^  6.  —  Union 
médicale,  avril  et  mai  1857); 
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réflexe,  mais  bien  à  une  suspension  de  Tactivité  tonique  du 
centre  vaso-moteur  des  vaisseaux  de  celte  joue. 

IL  Lépine  a  appelé  Fattention  sur  des  troubles  vaso- 
moteurs  qui  peuvent  se  produire  dans  les  membres,  chez 
les  individus  atteints  d'aflections  pulmonaires  :  pneumonie, 
phtbisie,  pleurésie  (1).  Ces  troubles  seraient  plus  fréquents 
dans  la  première  de  ces  affections  que  dans  les  autres.  On 
observerait  une  différence  de  température  entre  les  mem- 
bres des  deux  côtés  du  corps.  Cette  différence,  qui  pour- 
rait atteindre  1*,  2*  C,  et  même  s'élever  plus  haut, 
quand  la  mensuration  thermométrique  porte  sur  les  extré- 
mités des  membres,  se  chiffrerait  par  quelques  dixièmes 
de  d^ré,  lorsque  Ton  compare  Tune  à  l'autre  les  deux 
aisselles.  Ce  seraient  les  membres  du  côté  où  si^  la 
pneumonie  qui  offriraient,  en  général,  la  température  la 
plus  élevée  :  parfois,  ce  serait  l'inverse.  M.  Lépine  ne 
croit  pas  qu'il  soit  possible  d'établir  avec  netteté  la  patho- 
génie de  ce  phénomène  morbide.  Il  est  probable  que  le 
mécanisme  est  le  même  pour  cette  élévation  de  la  tem- 
pérature d'un  des  côtés  du  corps  que  pour  la  rougeur 
roalaire.  D  s'agit  sans  doute,  dans  un  des  cas  comme 
dans  l'autre,  d'une  diminution  plus  ou  moins  marquée  de 
l'activité  tonique  de  certains  centres  vaso-moteurs,  dans 
Taxe  bulbo-spinal,  sous  l'influence  d^une  excitation  œo- 
tripète  provenant  du  poumon  lésé. 

Puisque  je  vous  parle  de  la  pneumonie,  je  ne  veux  pas 
laisser  passer  cette  occasion  de  vous  dire  qu'on  a  cru  pou- 
voir expliquer  aussi  par  des  troubles  vaso-moteurs  (cou* 
traction  réflexe  des  vaisseaux  de  l'encéphale )  l'hémiplégie 

(1)  R.  Lépine.  Sur  texùlenee  de  troablm  vaio-mokwr»  des  memUree  deat 
queiquee  affections  fébrUes^  et  spéciaiement  dam  la  ptseumamiê  (Méau  4a  \a 
Société  d«  bioloffie,  1807,  p.  iSS). 
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plus  OU  moins  complète,  qui  a  été  observée  dans  certains 
cas  de  pneumonie,  dans  lesquels  Tautopsie  n'a  révélé 
aucune  lésion  reconnaissable  des  centres  nerveux  (1).  Il 
convient  de  rester  sur  la  réserve,  à  Tégard  de  celte  hypo- 
thèse, car  peut-être  les  progrès  de  Fbislologie  normale  et 
pathologique  nous  permettront«ils  un  jour  de  constater, 
dans  ces  cas,  des  altérations  de  ces  centres,  qui  rendront 
compte  de  Thémiplégie  en  question. 

Revenons  aux  congestions  se  produisant  dans  une  région 
du  corps,  éloignée  de  celle  où  siège  la  cause  probable  qui 
provoque  leur  apparition.  Parmi  ces  congestions,  nous 
devons  signaler  encore  les  rougeurs  de  la  face,  avec  sen- 
sation pénible  de  chaleur  cutanée,  et  parfois  sentiment  de 
gêne  cérébrale,  rougeurs  qu'on  observe  fréquemment  chez 
les  femmes,  soit  au  moment  du  flux  cataménial,  soit  dans 
la  période  de  la  ménopause. 

Enfin,  c'est  aussi  dans  cet  ordre  de  phénomènes  mor- 
bides que  nous  pouvons  classer  les  congestions  qui  ont  lieu 
dans  la  membrane  muqueuse  des  intestins  ou  dans  d'autres 
organes  internes  (organes  cérébraux,  viscères  thoraciques), 
lorsque  la  surface  du  corps  est  exposée  à  des  brûlures 
étendues.  Parfois  ces  troubles  vaso-moteurs,  déterminés 
à  distance,  atteignent  une  intensité  assez  grande  pour 
donner  lieu  à  des  hémorrhagies.  Quelquefois  même  il  y  a 
production  d'une  vive  phlegmasie,  accompagnée  ou  non 
d'infiltration  séreuse  :  ces  lésions  se  rencontrent  surtout 


(1)  J.-M.  Charcot.  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  vieillards  et  les 
mnladies  chroniques^  2*  édition,  187A,  p.  19  (note  8).  —  K.  Lépine.  Sur  un 
ras  d'hémiplégie  survenue  dans  le  cours  d^une  pneumonie.  (Comptes  rendnt  de 
la  Société  de  biologie,  1869,  p.  346.) —  kl..  De  Vhémiplégie  pneumonique 
(Tbèse  inaugurale,  1870).  —  G.  Verneuil.  Delà  congestion  et  de  V inflammation 
des  méninges  cérébrales  et  spinales  dans  la  pneumonie  (Ttièse  inaugurale, 
Paris,  1873). 
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dans  la  membrane  muqueuse  intestinale.  Si  les  individus 
atteints  survivent  pendant  un  certain  temps,  il  peut  même 
se  former  des  ulcérations  :  c'est  ainsi  que  Curliog  a  tu 
des  ulcérations  de  la  membrane  muqueuse  du  duodénum 
dans  plusieurs  cas.  Ces  phénomènes  morbides  ont  été, 
depuis  longtemps,  signalés  par  Dupuytren  ;  puis  ils  ont  été 
étudiés  par  Long,  Curling,  Erichsen  et  par  M.  Browo- 
Séquard,  à  qui  j'emprunte  ces  indications  (1). 

Diverses  hypothèses  peuvent  être  imaginées  pour  expli- 
quer le  mode  de  production  des  lésions  viscérales,  qui  oot 
été  observées  à  la  suite  de  brûlures  étendues  de  la  sar&ce 
du  corps.  On  peut  supposer  que  le  sang,  dans  les  partia 
soumises  à  une  grande  chaleur,  subit  des  altérations  pro- 
fondes :  une  partie  de  ce  liquide  ainsi  modifié  pourrait 
encore  parvenir  dans  la  circulation  générale  et  détermioe- 
rait,  dans  la  masse  du  sang,  des  changements  tels,  que  la 
nutrition  intime  se  trouverait  plus  ou  moins  troublée  daos 
toutes  les  parties  du  corps  et  que  des  inflammations  plus 
ou  moins  vives  pourraient  prendre  naissance  dans  cer- 
taines de  ces  parties.  On  pourrait  supposer  encore  que  des 
thrombus  se  forment  dans  les  veinules  et  les  veines  qui 
ramènent  le  sang  de  la  région  qui  a  été  atteinte  par  U 
brûlure  ;  ces  thrombus,  entraînés  vers  le  cœur,  produi- 
raient des  embolies  pulmonaires  primitives,  suivies  ou 
non  d'embolies  secondaires  dans  le  domaine  des  artère 
nées  de  Taorte.  Une  autre  hypothèse  pourrait  être  émise  : 
lorsque  les  brûlures  sont  très-étendues  en  surface,  oo 
pourrait  attribuer  les  congestions  et  les  lésions  viscérales 
aux  modifications  qu'entratne  dans  la  craae  du  sang  la  (vs- 
sation  des  fonctions  cutanées,  dans  les  régions  où  siègent 

(1}  Brovm-Séquard.  Uçoiu  sur  ies  nerft  v<t«o-iiioteirf  ■••••»  Tradncti***  ir»- 
çoiseï  1872,  p.  âS  et  tui?.,  69  et  fOÎT, 
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ces  brûlures.  On  sait,  en  effet,  par  les  expériences  de  Foiir- 
cault,  Gluge,  Gerlach,  Ducros,  Magendie,  Becquerel,  Bres- 
chet,  Bouley,  Balbiani  (i),  que  la  suppression  des  fonctions 
delà  peau,  obtenue  expérimentalement  par  le  vernissage 
de  la  plus  grande  partie  de  la  surface  du  corps,  ou  par 
tout  autre  moyen  analogue,  détermine  des  congestions 
viscérales. 

M-  Brown-Séquard  fait  remarquer  que  ces  explications 
ne  peuvent  pas  rendre  compte  de  tous  les  faits  observés. 
On  voit  des  cas  dans  lesquels  un  membre  seulement,  ou  une 
partie  d'un  membre,  a  été  soumis  à  une  brûlure  plus  ou 
moins  profonde,  et  dans  lesquels  des  altérations  viscérales 
se  sont  produites.  Or,  dans  de  tels  cas,  il  n'est  pas  possible 
d'attribuer  ces  lésions  des  viscères  à  la  suppression  des 
fonctions  cutanées  dans  une  région  aussi  limitée  de  la  sur- 
face du  corps.  D'ailleurs,  certaines  expériences  démontrent 
bien,  d'après  M.  Bro\vn*Séquard,  que  la  principale  cause 
des  congestions  et  altérations  viscérales  est  différente  de 
celles  qui  ont  été  supposées.  M.  firown-Séquard  coupe 
transversalement  la  moelle  épinière,  sur  des  animaux,  au 
niveau  de  la  troisième  vertèbre  lombaire  ;  puis  il  plonge 
un  des  membres  postérieurs  dans  de  l'eau  bouillante.  Deux 
ou  trois  jours  après,  il  examine  l'état  des  viscères,  et  il  ne 
trouve  aucune  altération,  si  ce  n'est  dans  la  vessie,  le 
rectum  et  les  organes  voisins.  Au  contraire,  il  constatait 
de  la  congestion  très-vive,  des  infiltrations  séreuses  et  des 
ecchymoses  des  viscères,  lorsque  la  section  transversale  de 
l<i  moelle  avait  été  pratiquée  préalablement  au  niveau  de 
la  troisième  vertèbre  dorsale.  D  autre  part,  il  ne  trouvait 
aucune  trace  de  congestion  des  viscères,  lorsqu'il  examinait 

(i)  Brown-Séqnord.  Leçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs ,  p.  63. 
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ces  organes  deux  ou  trois  jours  après  avoir  brûlé  on  do 
membres  jusqu'à  carbonisation,  depuis  les  orteils  jusqu'ao 
milieu  de  la  cuisse,  chez  des  animaux  sur  lesquels  il  aTtil 
préalablement  fait  une  section  du  nerf  sciatique  et  du  nerf 
crural  correspondants,  le  plus  haut  possible  vers  la  racine 
du  membre. 

M.  Brown-Séquard  conclut  «  que  c'est  en  grande  partie 
i>  par  une  action  réflexe  de  la  moelle  épinière,  que  lesbrA- 
»  lures  de  parties  périphériques  ont  une  si  grande  influence 
D  sur  les  viscères  » .  Les  expériences  qui  le  conduisent  à 
cette  conclusion  sont  en  effet  très-décisives  :  elles  niontreot 
bien  que  les  hypothèses  qui  avaient  été  proposées  pour 
expliquer  les  congestions  et  lésions  viscérales,  observées  à 
la  suite  de  brûlures  étendues  et  plus  ou  moins  profondes,  oe 
peuvent  pas  être  considérées  comme  suflBsantes.  H  y  abieo 
certainement  une  intervention  des  centres  nerveux.  Mais 
s'agit-il  d'une  action  réflexe,  comme  le  pense  M.  Browo- 
Séquard  ?  Gela  me  paraît  douteux.  Il  est  probable  qoe 
les  choses,  en  général,  se  passent  autrement.  L'irritation 
violente  que  la  brûlure  détermine  dans  les  nerfs  de  la  région 
atteinte  est  transmise  à  Taxe  bulbo-spinal  et  suspend  Tac- 
tivité  des  centres  vaso-moteurs  qui  contribuent  à  entretenir 
le  tonus  vasculaire  dans  telles  ou  telles  parties  du  corps  : 
il  peut  y  avoir,  sans  doute,  en  même  temps,  affaiblissement 
plus  ou  moins  prononcé  de  Tinflueuce  trophique  que  le 
myélencéphale  exerce  sur  ces  mêmes  parties.  De  là,  des 
congestions  plus  ou  moins  vives,  des  œdèmes,  des  altéra- 
tions  nutritives  plus  ou  moins  graves.  Quant  à  la  question 
de  savoir  pourquoi  ces  effets  ont  lieu  plutôt  dans  les  viscères 
que  dans  les  autres  parties  du  corps,  il  y  a  là  une  àiScullé 
sérieuse  ;  mais  on  peut  dire  que  cette  difficulté  est  la  mênM 
pour  tous  les  modes  d'explication  qui  ont  été  proposa* 
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Nous  allons  voir,  tout  à  l'heure,  que  les  lésions  du  système 
nerveux  central  provoquent  de  même  des  hémorrhagies 
dans  diverses  parties  du  corps,  et  que  c'est  surtout  dans  les 
cavités  viscérales  que  ces  hémorrhagies  se  produisent. 


L'étude  des  congestions  déterminées  par  l'intermédiaire 
de  l'appareil  vaso-moteur,  me  conduit  tout  naturellement  à 
vous  parler  des  hémorrhagies  qui  ont  pour  cause  des  trou- 
bles fonctionnels  de  cet  appareil. 

On  sait  que  la  congestion  portée  jusqu'à  un  certain  degré 
peut  donner  lieu  à  des  hémorrhagies,  soit  qu'il  y  ait  simple 
diapédèse  des  globules  rouges,  soit  qu'il  y  ait  rupture  de 
vaisseaux  plus  ou  moins  volumineux.  Par  conséquent,  les 
hémorrhagies,  de  même  que  la  congestion,  peuvent  se  pro- 
duire par  suite  d'une  modiQcation  des  fonctions  vaso-mo 
trices,  dans  l'organe  où  s'opère  Textravasation  sanguine. 
L'hémorrhagie  est  d'ailleurs  favorisée  par  les  altérations 
préexistantes  que  peuvent  présenter  les  vaisseaux  et  le 
sang  lui-même. 

L'appareil  nerveux  vaso-moteur  doit  donc  jouer  un  cer- 
tain rôle  dans  les  hémorrhagies  que  Ton  observe  dans  les 
fièvres  éruptives  hémorrhagiques  ;  car  c*est  par  suite  des 
troubles  fonctionnels  de  cet  appareil  que  naissent  les  con- 
gestions qui,  dans  ces  affections,  sont  bientôt  suivies  d'ex- 
travasalions  sanguines.  C'est  par  le  même  mécanisme  que 
se  produisent  vraisemblablement  Tépistaxis- dans  la  fièvre 
typhoïde  et  les  hémorrhagies  utérines,  soit  dans  celte 
même  maladie,  soit  dans  d'autres  pyrexies. 

n  est  des  affections  dans  lesquelles  se  montrent,  comme 
symptômes  exceptionnels,  des  hémorrhagies  qui  paraissent 
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bien  reconnaître  aussi,  pour  cause  productrice,  un  trouble 
profond  de  certaines  parties  de  l'appareil  vaso-moteur. 
C'est  ainsi  seulement  qu'on  peut  expliquer  ces  faits  assez 
rares,  mais  bien  authentiques,  de  sueurs  de  sang,  obsenrés 
presque  tous  chez  des  femmes  atteintes  d'hystérie  ou  d'bys- 
téro-épilepsie.  M.  Parrot  a  publié  un  remarquable  travail 
sur  les  faits  de  cet  ordre  et  sur  des  faits  qui  s'en  rapprochent 
sous  le  rapport  étiologique  (1).  Dans  un  cas  d'hématidrose 
de  cette  nature,  qu'il  a  observé,  il  s'agissait  d*une  femme 
âgée  de  vingt-sept  ans,  atteinte  d'hjstéro-épilepsie,  et  chez 
laquelle  les  sueurs  de  sang  s'étaient  montrées,  pour  la 
première  fois,  avant  l'âge  de  neuf  ans,  à  la  suite  d'un 
violent  chagrin.  Depuis  lors,  elles  avaient  lieu  assez  sou- 
vent, et  dans  des  régions  diverses  du  corps.  Ces  sueurs  de 
sang  se  montraient  soit  pendant  une  attaque  nerveuse,  avec 
abolition  complète  du  mouvement  et  de  la  sensibilité,  soit 
pendant  des  accès  de  douleurs  névralgiques  extrêmement 
vives,  de  sièges  variés.  En  même  temps  il  y  avait  souvent 
écoulement  de  larmes  sanglantes.  De  temps  en  temps,  oo 
observait  une  hématémèse  de  sang  vermeil.  M.  Parrot  rap- 
proche du  fait  qu'il  a  eu  sous  les  yeux  différents  autres  cas, 
plus  ou  moins  semblables,  publiés  par  Hoffmann ,  Boerhaave, 
Caizergues,  par  M.  Chauffard  (d'Avignon),  par  Nagnus 
Huss,  etc.  Magnus  Huss  avait  considéré  le  fait,  qu'il  avait 
observé,  comme  un  cas  d'hémophilie;  mais  M.  Parrot 
démontre  qu'il  s'agissait  bien  d'un  cas  d'hématidrose. 
M.  Parrot  n'hésite  pas  à  proclamer  la  nature  essentielle- 
ment nerveuse  de  l'hématidrose,  et,  pour  lui,  cette  hémor* 
rhagie  a  bien  son  point  de  départ  anatomique  dans  les 
vaisseaux  qui  alimentent  les  glandes  sudoripares. 

(1)  J.  Pnrrot.  EMe  iur  la  sueur  de  sang  et  iee  hémarrhagiit  mérf*- 
jfathiques  (Gazelte  bebdomadaire,  1859,  p.  639  et  suIy.), 
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Ces  hémorrhagies  ne  sont  pas  les  seules  qu'on  puisse 
rapporter  à  un  trouble  fonctionDel  des  nerfs  vaso-moteurs. 
Nous  venons  de  voir  que  la  malade  de  M.  Parrot  offrait  de 
l'bématidrose  et  des  larmes  sanguinolentes;  chez  d'autres 
malades,  il  se  produisait,  outre  la  sueur  de  sang,  des 
ecchymoses  et  des  pétéchies.  Chez  la  femme  observée  par 
Magnus  Huss,  les  sueurs  de  sang  avaient  lieu  surtout  du 
côté  gauche  ;  des  ecchymoses  et  des  sugillations  cutanées 
se  formaient  pendant  les  attaques  nerveuses,  du  côté  gauche 
seulement,  et  les  membres  de  ce  côté  demeuraient  faibles 
ou  à  demi  paralysés  pendant  quelques  jours  ou  même  deux 
ou  trois  semaines  après  ces  attaques. 

Le  mécanisme  de  Thématidrose  de  cause  névropathique 
est  assez  obscur.  Il  est  probable  qu'il  s'agit,  comme  je  viens 
de  le  dire,  d'une  hémorrhagie  provenant  des  vaisseaux 
sanguins  des  glandes  sudoripares  ;  il  est  probable  aussi  que 
le  sang  s'extravase  par  diapédèse,  sous  l'influence  d*une 
augmentation  de  pression  dans  les  capillaires  et  dans  les 
veinules  de  ces  glandes.  Le  liquide  sanguinolent  paraît  bien 
sourdre  des  orifices  des  glandes  sudoripares,  et  l'on  y 
trouve,  comme  l'a  nettement  constaté  M.  Parrot,  de  nom- 
breux globules  rouges.  Ce  qui  me  pousse  à  faire  provenir 
le  sang  des  capillaires  et  des  veinules,  c'est  que  c'est  par 
ces  vaisseaux  surtout  que  s'opère  la  diapédése  sanguine, 
dans  les  expériences  o{i,  à  l'exemple  de  M.  Cohnheim,  on 
cherche  à  étudier  ce  mode  d'extravasation  des  globules 
sanguins.  Y  a-t-il  en  même  temps  exagération  de  sécrétion 
sudorale,  dans  les  glandes  qui  sont  le  siège  de  l'hémati- 
drose?  C'est  un  point  sur  lequel  les  renseignements  font 
absolument  défaut. 

L'bématidrose  de  cause  névropathique  parait  due  à  une 
paralysie  momentanée  des  centres  vaso-moteurs  qui  pro- 
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(luisent  le  tonus  des  vaisseaux  des  glandes  sudoripares. 
Celte  paralysie  peut  être  déterminée  par  une  vive  irritation 
des  fibres  sensitives,  dont  les  extrémités  périphériques  as 
distribuent  aux  régions  de  la  peau  qui  sont  le  siège  de 
rhématidrose  :  c'est  ce  qui  a  lieu,  sans  doute,  dans  le  cas 
où  la  sueur  de  sang  se  manifeste  dans  des  points  de  la  peau 
où  existe  une  douleur  névralgique  excessivement  intense. 
C'est  encore  d'une  façon  analogue  qu'on  peut  se  rendre 
compte  des  cas  dans  lesquels  l'bématidrose  se  aïontre  en 
même  temps  que  des  douleurs  névralgiques  très-vives,  mais 
dans  une  autre  région  que  celle  où  siègent  ces  douleurs  : 
il  y  a  alors  action,  à  distance,  de  la  douleur  sur  les  centres 
vaso-moteurs  des  glandes  par  lesquelles  se  fait  la  sueur  de 
sang.  Enfin,  il  est  des  cas  où  Tbématidrose  paratt  ne  pas 
être  précédée  de  douleurs  névralgiques,  mais  d'attaques 
nerveuses  de  formes  variées  :  on  peut,  dans  ces  cas,  sup- 
poser encore  que  ces  mêmes  centres  vaso-toniques  des 
vaisseaux  des  glandes  sudoripares  de  telle  ou  telle  région 
sont  soumis  à  un  ébranlement  qui  les  paralyse  pour  un 
certain  temps.  Il  est  bien  vraisemblable,  d'ailleurs,  que 
des  prédispositions  locales  existent  chez  les  malades  qui 
ont  des  sueurs  de  sang;  car  les  conditions  névropathiques 
dans  lesquelles  on  observe  ces  accidents  n'ont  rien  d'abso- 
lument exceptionnel,  et  cependant  l'bématidrose  est  un 
phénomène  d'une  extrême  rareté. 

L'intervention  de  l'appareil  vaso-moteur  n'est  guère  dou- 
teuse non  plus  dans  tous  les  cas  où  se  produisent  des  hé- 
morrhagies  supplémentaires,  chez  des  femmes  mal  r^lées, 
ou  chez  lesquelles  le  flux  menstruel  s'est  brusquement  arrêté 
sous  rinfluence  de  causes  diverses,  telles  surtout  que  l'ex- 
position des  membres  inférieurs  au  froid,  ou  rébranlemeot 
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des  centres  uerveux  par  de  violentes  émotions.  On  sait  que 
les  hémorrhagies  de  ce  genre  ont  lieu  principalement  chez 
des  femmes  très-nerveuses,  et  qu'elles  peuvent  se  faire  par 
les  voies  les  plus  variées.  Elles  peuvent  avoir  lieu  sous  forme 
d'hématémèse,  d'hémorrhagie  intestinale,  d'hémoptysie, 
d'hématurie,  d'épislaxis,  de  larmes  de  sang,  d'hémor- 
rhagie par  les  glandes  mammaires,  par  les  alvéoles  den- 
taires, par  des  plaies,  des  tumeurs,  etc.  (1).  Ces  hémor- 
rhagies supplémentaires,  ces  règles  déviées,  comme  on  les 
appelle  encore,  se  produisent  évidemment  par  un  méca- 
nisme semblable  à  celui  que  nous  venons  d'indiquer  à 
propos  des  sueurs  de  sang.  L'arrêt  brusque  de  la  fonction 
menstruelle,  ou  sa  suppression  complète,  détermine  sans 
doute  un  état  de  souffrance  dans  les  parties  vaso-motrices 
des  centres  nerveux  qui  président  à  cette  fonction.  Cet 
état  de  souffrance  se  transmet  bientôt  à  d'autres  parties 
vaso-motrices  centrales,  ou  même  à  l'ensemble  des  centres 
vaso-moteurs.  De  là,  dans  ce  dernier  cas,  ces  congestions 
plus  ou  moins  généralisées  qu'on  observe  souvent  :  teinte 
plus  ou  moins  rouge  de  la  peau  des  diverses  régions  du 
corps,  congestion  de  la  face ,  des  conjonctives  ;  troubles 
visuels  ;  bruissements  dans  les  oreilles  ;  céphalalgie,  ver- 
tiges, faiblesse  de  tous  les  membres  ou  des  membres  d'un 
côté.  Ces  accidents  peuvent  durer  jusqu'à  l'époque  mens- 
truelle suivante  ;  dans  d'autres  cas,  ils  cessent  ou  s'atténuent 
notablement,  après  qu'une  hémorrhagie  s'est  faite  par 
l'estomac,  l'intestin,  etc.  On  a  vu  quelquefois  Thémor- 

(1)  Voyex  :  A.  Puech^  m  Traité  des  maladies  de  rttténu,par  le  prof.  Courty. 
—  Caochois.  Sur  Vaugmentation  de  la  tensùm  vasculaire  dam  le  système  de 
ia  circulation  généraie  pendant  la  période  menstruelle  (Comptes  rendus  de  la 
Société  de  biologie,  1872,  p.  144  et  suiv,).  —  &•  Lorey.  Des  vomissements 
de  sang  suppUmentaxres  des  règles^  et  pathogénie  des  hémorrhagies  suppléa 
meiUaires  du  flu»  menstruei,  en  général  (ThAM  d«  Paiis^  1875,  n*  23). 
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rhagie  périodique  se  faire,  pendant  des  mois,  par  une  des 
voies  que  nous  avons  indiquées  :  les  phénomènes  précur- 
seurs ne  sont  pas  alors  différents  de  ceux  qui  précèdent 
les  règles  utérines.  Dans  quelques  cas,  Thémorrhagie  uté- 
rine n'est  pas  entièrement  supprimée;  elle  peut  même 
n'être  que  très-peu  diminuée  lors  de  chaque  époque  mens- 
truelle. L'hémorrhagie  qui  se  fait  en  même  temps  par 
une  autre  voie  ne  doit  évidemment  pas,  dans  ce  cas,  être 
désignée  sous  le  nom  d'hémorrhagie  supplémentaire. 

Les  hémorrhagies  menstruelles  normales  ne  se  pro- 
duisent  pas  d'ailleurs  sans  que  les  parties  de  l'appareil 
vaso-moteur,  avec  lesquelles  Tutérus  est  en  relation,  soient 
mises  en  jeu . 

Les  nerfs  vaso-moteurs  de  l'utérus,  chez  les  animaux, 
proviennent  en  grande  partie  du  ganglion  mésentérique 
postérieur  ou  inférieur,  comme  le  montre  lexpérience 
suivante  : 


Eip.  I.  —  Sur  ane  cbienae  cararisée  et  eonmise  i  It  respiration 
on  met  à  découYert  le  ganglion  mésentérique  postérieur  ou  inférieur  et  ks 
nerfs  qui  en  partent.  On  électrise  ces  nerfs  et  ce  ganglion i  à  plusieurs  reprises, 
à  Taide  d*nn  courant  induit,  intermittent,  de  moyenne  intensité.  Chaque 
électrisation  est  suivie  aussitôt  d'une  contraction  considérable  de  la  vessie  et 
du  rectum  ;  un  peu  plus  tard,  on  Yoit  se  contracter  aussi  le  corps  de  ruténs 
et  ses  deux  cornes  (Kutérus  est  vide).  Les  cornes  se  raccourcissent  un  peu  ;  e« 
même  temps  le  tissu  des  cornes  pâlit  notablement. 

Les  doux  pneumogastriques  sont  mis  à  nu.  La  cavité  tboracique  est  ouverts 
sur  la  ligne  médiane  du  sternum i  On  faradise  les  nerfs  pneumogastriques.  Oa 
n*observc  aucun  changement  de  la  coloration  des  poumons.  Il  en  est  de  méa^, 
lorsqu'après  avoir  lié  ces  nerb  on  les  électrise  alternativement  an»  dessus  cl  sa- 
dessous  de  la  ligature. 

Le  larynx  est  renverséi  après  section  des  tissus  qui  unissent  le  eartilisv 
thyroïde  à  l'os  hyoïde.  On  etamine  Toriflce  supérieur  du  larynx  pendant  quVi 
électrise  les  nerfs  pneumogastriques,  au^lessus  et  au-dessous  des  ligatures  ;  U 
coloration  de  la  membrane  muqueuse  laryngée  ne  subit  aucune  modiacation  (1). 

(i)  Des  recherches  ont  été  flûtes  par  différents  expérimeutateo»  sur  les 
nerGi  moteurs  de  l'utérus,  et  sur  U  voie  suivie  par  les  irritations  cxcHo  motrion 
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Lorsque  la  maturation  d'une  vésicule  de  de  Graaf  est  sur 
le  point  d'arriver  à  son  terme,  Tutérus  devient  le  siège 
d'un  travail  préparatoire  dont  la  nature  est  loin  d'être 
bien  connue,  et  qui  retentit  plus  ou  moins,  suivant  les 
sujets,  sur  toute  Téconomie.  A  un  certain  moment  de  be 
travail,  les  vaisseaux  superficiels  de  la  membrane  mu- 
queuse utérine,  sous  l'influence  de  la  congestion  progres- 
sivement croissante  de  celte  membrane,  subissent  des 
ruptures  ou  se  laissent  traverser  par  les  globules  rouges, 
qui  s'extravasent  ainsi  par  diapédèse.  Le  sang  s'épanche 
peu  à  peu  dans  la  cavité  utérine  et  se  trouve,  au  fur  et  à 
mesure,  entraîné  vers  l'extérieur.  Ce  qui  doit  faire  ad- 
mettre que  le  flux  sanguin  cataménial  s'efiectue  surtout 
par  diapédèse,  c'est  que  le  liquide  sanguinolent  qui  s'écoule 
par  la  vulve  est  d'ordinaire  bien  moins  riche  en  globules 
sanguins  et  bien  plus  riche  en  sérum  que  le  sang  véri- 
table. Quel  que  soit  du  reste  le  mécanisme  de  l'hémor- 
rbagie,  la  congestion  qui  lui  donne  naissance  est  le  résultat 


qui  proToquent,  par  action  réflexe,  des  mouTemeoti  de  cet  organe.  Je  n*ai 
pas  réussi  à  produire  dans  les  parois  utérines  *des  effets  vaso-moteurs  indé- 
pendants des  contractions  de  ces  parois,  et  je  ne  sache  pas  que  d'autres  physio-* 
logistes  aient  eu  plus  de  succès. 

Le  centre  des  moutements  réflexes  de  l'utérus  serait  situé  au'dessus  de 
l'atlas.  Cependant  M.  Schlesinger  (*)  a  prouvé  qu'on  obtient  encore  des  mou* 
vements  réflexes  de  cet  organe,  en  excitant  les  nerfs  des  membres  inférieursi 
après  section  de  la  moelle  épinière  au  niveau  de  l'atlas  j  et  ces  mouvements 
sont  encore  bien  plus  nets  chex  un  animal  (lapin),  si  on  le  soumet  alors  à 
l'action  de  la  strychnine.  M.  Schlesinger  a  constaté  qu'on  peut  aussi  déter- 
miner^ dans  ces  conditions,  une  augmentation  de  la  pression  sanguine  intfa^ 
artérielle  générale,  par  Texcilation  d'un  nerf  sensible  quelconque^  et  il  en 
conclut  que  les  nerfs  vaso-moteurs,  comme  les  nerfe  utérins,  n'ont  pas  un  centre 
réflexe  unique^  situé  dans  le  bulbe  rachidien«  comme  on  l'admet  généralement* 

(*)  Sch]«»iDger  (Ailgemeine  Wiener  medie.  Zeitnng,  n**  4S  et  48.  ->  Anal,  in  Loadon  med. 
Hecord,  On  muo^mofor  and  Utérine  Nerve'Centrt$,  i874i  p.  85). —  Yoyes  antii:  Cyon  et  Scben- 
cb«wikjr  (PflAger*!  Arcliir,  t.  VIII,  —  Anal,  in  Londoa  Médical  Record  :  On  tke  Innervation 
of  tke  UUnttf  1874,  p.  86,  r.t  Anal,  in  IUtm  daa  SeiMcet  Méd.,  t.  IV,  p.  65). 
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d*uDe  actioa  vaso-dilatatrice  d'origine  périphérique.  Le 
point  de  départ  de  l'irritation  provocatrice  est  dans  la 
membrane  muqueuse  utérine^  L'impression  qui  en  résulte 
est  transmise  aux  centres  nerveux,  et  elle  suspend  ractivité 
des  parties  de  ces  centres  qui  régissent  le  tonus  des  Tais- 
seaux  de  r  utérus.  Une  congestion  se  produit  alors  :  elle 
augmente  peu  à  peu  ;  lorsqu'elle  est  parvenue  à  un  certain 
degré,  les  vaisseaux  laissent  échapper,  au  travers  de  leurs 
parois,  du  sérum  et  des  globules  sanguins  en  proportions 
variées,  et  ce  liquide  est  versé  dans  la  cavité  utérine,  eo 
même  temps  que  des  produits  de  sécrétion  de  la  muqueuse 
utérine. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  Thémorrhagie  men- 
struelle s'applique  aux  flux  sanguins  hémorrhoïdaires.  Il 
se  fait  aussi,  dans  le  cas  d'hémorrhoïdes,  un  travail  local 
préparatoire,  irrilatif,  plus  ou  moins  douloureux,  qui  dé- 
termine une  congestion  vasculaire  de  plus  en  plus  intense 
de  la  membrane  muqueuse  anale,  par  le  mécanisme  que 
nous  venons  d'indiquer.  Ces  phénomènes,  qui  disparais- 
sent souvent  sans  amener  la  moindre  hémorrhagie,  don- 
nent lieu,  dans  certaifis  cas  et  d'une  façon  constante  chez 
certains  sujets,  à  une  issue  de  sang  soit  par  rupture  des 
petits  vaisseaux  les  plus  superficiels  de  la  région  malade, 
soit  par  diapédèse  sanguine  au  travers  des  parois  de  ces 
vaisseaux. 

Les  névralgies  lombo-sacrées  peuvent  donner  naissance 
à  des  hémorrhagies  utérines  plus  ou  moins  abondantes. 
M.  Marrotte,  dans  un  mémoire  très-intéressant  (1),  a  étudié 
avec  soin  ces  hémorrhagies.  Il  a  fait  voir  qu'elles  pouvaieut 


(1)  Marrotte.  De  quelques  épiphénomènes  de$  névralgies  hmbo-wcréts 
tant  simuler  des  affections  idiopatkiques  de  f utérus  et  de  ses  owMxct  (Artithci 
gén.  de  Méd.,  1860, 1,  p.  3S5  et  suiv.). 
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se  montrer  noD-seulement  chez  des  femmes  non  enceintes, 
mais  encore  dans  le  cours  de  la  grossesse  ;  que,  dans  ce  der- 
nier cas,  elles  pouvaient  en  imposer  pour  des  signes  de  travail 
abortif,  et  que,  du  reste,  elles  pouvaient  entraîner  l'avor- 
tement  par  décollement  du  placenta.  Lorsque  ces  bémor- 
rhagies  ont  lieu  chez  des  femmes  non  enceintes,  elles  peu- 
vent faire  supposer  l'existence  d'affections  utérines  (métrite, 
corps  fibreux,  etc.).  La  recherche  attentive  des  points  dou- 
loureux qui  caractérisent  la  névralgie  lombo-sacrée,  le  siège 
superficiel,  cutané,  de  ces  douleurs,  conduisent  au  véri-- 
table  diagnostic.  Les  bémorrhagies,  d'ailleurs,  sont  précé- 
dées par  la  névralgie;  elles  offrent  des  périodes  d'arrêt  et 
de  retour,  ou  des  variations  d'abondance  qui  coïncident 
souvent  avec  la  succession  des  moments  de  calme  ou  d'exa* 
cerbation  que  présente  la  névralgie.  D'autre  part,  ces  écou- 
lements sanguins  disparaissent  d'ordinaire  sous  l'influence 
d'un  traitement  exclusivement  dirigé  contre  l'affection 
névralgique.  M.  Marrotte  n'hésite  donc  pas  à  considérer 
les  hémorrhagies  dont  il  s'agit  comme  des  phénomènes 
secondaires,  déterminés  par  la  maladie  nerveuse,  et  il  les 
rapproche  des  congestions  et  des  sécrétions  exagérées 
(sudorale,  salivaire,  lacrymale)  qu'on  observe  dans  le  cours 
d'autres  névralgies.  Dans  un  mémoire  plus  récent,  M.  Mar- 
rotte a  cherché  à  démontrer  l'influence  que  les  névralgies 
lombo-sacrées  peuvent  exercer  sur  la  production  de  Thé- 
matocèle  rétro-utérine  (1). 

Rapprocher  ces  hémorrhagies  des  congestions  d'origine 
névralgique,  c'est  indiquer  qu'elles  se  produisent  par  le 
même  mécanisme;  car  l'écoulement  de  sang  ne  doit  être, 
dans  ce  cas,  que  le  résullat  d'une  congestion  poussée  au 

(1)  Marrotte.  Considérations  nouvelles  sur  la  pathogénte  de  Vhématorèfe 
raro-utérine  (Archive!  gén.  de  Méd.,  1873,  II,  p  26  H  Miiv.\ 
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delà  de  cerlauies  limites.  C'est  ce  que  nous  avons  dit  déjà 
à  propos  des  sueurs  de  sang.  Ici,  dans  le  cas  de  métror- 
rhagie  due  à  une  névralgie  lombo-utérine,  il  est  facile  de 
comprendre  qu'une  congestion  exagérée  doit  avoir  pour 
suite  une  hémorrhagie  tout  à  fait  comparable,  comme 
cause  prochaine,  à  celle  qui  a  lieu  dans  le  flux  cataméoiaL 
Lorsque  la  névralgie  existe  au  moment  des  règles,  l'hémor- 
rhagie  menstruelle  peut  être  beaucoup  plus  abondante  et 
plus  durable,  parce  que  la  congestion  doit  être  plus  forte  et 
moins  passagère  que  dans  Tétat  de  santé.  Quant  à  la 
congestion  qui  donoe  naissance,  dans  les  conditions  mor- 
bides dont  il  s'agit,  à  Thémorrhagie  utérine,  elle  est  dé- 
terminée dans  tous  les  cas  par  Taffaiblissement  de  ractivité 
des  centres  vaso-toniques  de  l'utérus,  affaiblissement  ajaot 
pour  cause  une  excitation  suspensive  dont  le  point  de 
départ  peut  varier  :  utérus,  nerfs  utérins,  centres  nerveux 
eux-mêmes. 

Les  métrorrhagies  qui  ont  lieu,  dans  les  cas  de  corps 
fibreux  de  l'utérus,  se  produisent  évidemment  aussi  par  le 
môme  mécanisme.  Elles  sont  le  résultat  d'actions  vasin 
dilatatrices,  dites  réflexes  :  comme  l'existence  de  fibn*- 
vaso-dilatatrices,  destinées  aux  vaisseaux  de  l'utérus,  n'a 
pas  été  constatée  jusqu'ici,  nous  devons,  provisoirement 
au  moins,  nous  en  tenir  au  mode  général  d'explication  que 
nous  avons  indiqué.  Une  excitation  des  fibres  centripètes 
de  l'utérus,  due  au  développement  et  à  la  présence  des 
corps  fibreux  dans  l'épaisseur  des  parois  de  la  matrice,  est 
conduite  aux  centres  qui  régissent  le  tonus  des  vaisseaux 
utérins.  Sous  Tinfluence  de  cette  excitation,  soit  par  suite 
de  son  intensité,  soit  à  cause  de  sa  nature  spéciale,  lactivile 
tonique  de  ces  centres  est  affaiblie  ou  suspendue,  le  tonus 
vasculnire  diminue  ou  cesse  complètement  dans  les  pan»is 
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el  la  membrane  muqueuse  de  l'utérus.  De  là,  congestion 
plus  ou  moins  intense,  ayant  pour  conséquence  fréquente 
ou  habituelle  un  flux  métrorrhagique  plus  ou  moins 
aboDJant.  Il  en  est  de  même  dans  les  cas  de  polypes 
utérins  (1). 

Les  névralgies  traumatiques  peuvent  donner  lieu  à  des 
congestions  et  à  des  hémorrhagies  secondaires  :  c^est  là 
un  fait  intéressant  et  très-utile  à  connaître,  sur  lequel 
M.  Yerneuil  a  appelé,  d'une  façon  toute  spéciale,  Tatten- 
tioD  des  chirurgiens.  Le  sulfate  de  quinine,  comme  il  Ta 
montré,  est  alors,  en  général,  le  meilleur  remède  à  opposer 
à  ces  hémorrhagies  (2) . 

Les  lésions  des  centres  nerveux  peuvent  déterminer  la 
production  d'hémorrhagies  dans  diverses  parties  du  corps, 
principalement  dans  les  viscères  thoraciques  et  abdominaux. 
Je  vous  ai  déjà  indiqué  les  principaux  faits  relatifs  à  ces 
hémorrhagies  :  je  puis,  par  conséquent,  me  borner  ici  à 
vous  en  dire  quelques  mots.  Nous  avons  vu  (â)  que  les 
lésions  des  centres  nerveux,  surtout  celles  des  couches 
optiques  et  des  pédoncules  cérébraux,  peuvent,  comme  Ta 
montré  expérimentalement  M.  SchifT,  déterminer  des 
ecchymoses,  suivies  ou  non  d'ulcérations,  dans  la  mem- 
brane muqueuse  de  Testomac,  et  j'ai  fait  voir  que  des 
congestions  extrêmement  violentes,  avec  hémorrhagie  in- 


(1)  Ces  hémorrhagies  sont  souvent  très-abondantes  et  très-durables.  Gomm« 
toutes  les  hémorrhagies^  elles  peuvent,  par  leur  abondance  même,  produire 
rapidement  une  anémie  qui  déterminera  une  excitation  des  divers  centres  vaso- 
moteurs  de  l'axe  cérébro-spinal  et  qui  contrihuei  a  ainsi  à  diminuer  ou  à  foire 
cesser  même,  par  suite  de  la  constriction  des  vaisseaux,  Técoulement  du  sang. 

(2)  Ar.  Verneuil,  Des  névralgies  traumatiques  secondaires  précoces  (Archivi 
gén.  de  méd.,  nov.  etdéc.  1874.  —  Tirage  à  part,  p.  52  et  suiv.). 

(3)  T.  I,  p.  215  et  suiv.;  p.  445  et  suiv  ;^p.  401  ;  p.  463. 


552  ViNGT-ClNQUlÈME   LEÇON. 

testioale,  pouvaient  se  produire  aussi  dans  les  intestios, 
sous  rinfluence  de  lésions  expérimentales  de  l'isthme  de 
l'encéphale.  Je  tous  ai  signalé  aussi  les  recherches  de 
M.  Browu-Séquard,  celles  de  M.  Charcot  el  divers  aaties 
observateurs  sur  les  hémorrhagies,  de  siège  varié,  que 
peuvent  faire  nattre  les  lésions  de  certaines  parties  de 
l'encéphale. 

M.  Brown-Séquard  a  publié,  en  1851  (1),  des  faits 
montrant  que  les  lésions  de  la  région  dorsale  de  la  moelle 
épinière  donnent  souvent  lieu,  chez  les  cobayes,  i  des 
bémorrbagies  interstitielles  dans  les  capsules  surrénaks. 
C'est  là  un  fait  que  j'ai  pu  vérifier  un  certain  nombre  de 
fois  chez  les  mêmes  animaux  (*2).  M.  Bouchard  a  trouvé, 
dans  un  cas  de  myélite  aiguë,  observé  dans  le  service 
de  M.  Béhier,  des  foyers  hémorrhagiques  récents  dans 
l'épaisseur  des  capsules  surrénales  (3). 

M.  Brown-Séquard  a  vu,  depuis  lors,  d'autres  exem- 
ples d'hémorrhagies  déterminées  par  des  lésions  des  cen- 
tres nerveux.  Ainsi, il  a  reconnu  que  les  lésions  du  pont  de 
Varole,  au  voisinage  des  pédoncules  cérébelleux,  donnent 
naissance  à  des  ecchymoses  dans  les  poumons  et  parfois 
à  d'abondantes  effusions  de  sang,  à  de  vraies  apoplexies 
dans  ces  organes  (&).  11  a  entretenu  plusieurs  fob  la 


(1}  BrowD-Séquard.  Influence  d'une  partie  de  la  moeUe  épinière  nr  tes 
capsules  surrénaks  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1851,  p.  116). 

(2)  M.  Brown-Séquard  a  constaté  un  autre  fait  intéressant  ;  c'est  que,  sons 
rinfluence  de  lésions  de  la  moelle  épinière^  les  capsules  surrénales  peeteoc 
subir  peu  à  peu  un  travail  très-net  d'hypertrophie  et  qu'il  peut  se  prodaii 
coloration  du  tissu  de  ces  organes  par  du  pigment  bématique  (*). 

(3)  Fuit  cité  par  M.  Cbarcot  (Leçons  sur  les  maladies  du  systétne 
\K  115). 

(4)  Brown-Séquard.  On  the  Production  of  Hemorrhagia^  Anémia^  (Eden- 


(•l  U4  0\%u  -âc^uaid  (t:om«ic:.  rviiUiu  éê  U  SMÏétè  ds  iMlofw,  i8U,  p.  144;  «  itthk  f  ^h 
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Société  de  biologie  de  ces  résultats  expérimentaux,  et  il 
a  fait  paraître  dernièrement  un  nouveau  travail  sur  ce 
sujet  (1). 

Dans  ce  travail,  il  démontre  que  les  ecchymoses  et  les 
apoplexies  pulmonaires  trouvées  chez  des  animaux,  mt 
lesquels  on  a  blessé  le  pont  de  Yarole  ou  les  points  de  la 
base  de  l'encéphale  qui  sont  voisins  de  cette  région,  ne 
sont  pas  dues  à  une  compression  du  tissu  pulmonaire  entre 
les  parois  thoraciques,  produisant  un  brusque  et  violent 
resserrement  de  la  cavité  du  thorax,  et  l'air  retenu  dans 
les  poumons  par  suite  d'une  occlusion  spasmodique  de  la 
glotte.  En  effet,  ces  lésions  ont  encore  lieu,  lorsqu'on  a 
ouvert  la  cavité  thoracique  avant  de  blesser  l'isthme  de 
l'encéphale;  et,  d'autre  part,  les  mouvements  respira* 
toires,  chez  les  animaux  intacts,  s'arrêtent  souvent  au  mo- 
ment même  où  l'on  opère  cette  blessure  (2),  et,  par  con- 
séquent, les  parois  thoraciques  ne  peuvent  intervenir  en 
rien  pour  amener  le  résultat  observé.  M.  Brown-Séquard 
prouve,  en  outre,  que  ce  n*est  pas  par  l'intermédiaire  des 
nerfs  vagues  que  l'influence  de  la  blessure  de  l'isthme  est 


and  Emphysema  by  Injuries  to  the  Base  of  the  Brain  (The  Laacet,  1871 
t.  I,  p.  6).  —  Brown-Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie, 
1872,  p.  13  et  p.  180). 

(1)  Brown-Séquard.  On  Ecchymoses  and  other  Effusions  of  Biood  cattsed 
by  a  Nervous  Influence  (ArchiTes  of  Scientific  and  Practical  Medicine,  1873, 
p.  148  et  suiv.}. 

(2)  M.  Bro^n-Séquard  montrait,  en  1871,  à  la  Société  de  biologie,  les 
poumons  de  plusieurs  cochons  d'Inde  qui  avaient  subi  une  lésion  au  niteau  de 
la  moelle  allongée.  Dans  quelques  cas,  les  poumons  ont  présenté  ou  des 
hémorrhagies,  ou  de  l'œdème,  ou  de  Temphysème,  bien  que  les  animaux 
n*ens8ent  fait  aucun  mouvement  respiratoire  après  l'opération.  A  la  suite  de 
cette  communication  de  M.  Brown-Séquard  se  trouvent  des  remarques  inté- 
ressantes, faites  par  M.  Charcot  sur  le  même  sujet  (* ). 

(^  Bi«WD-S4qnard  (CoinptM  ranUnii  de  la  Société  de  biolcf  ie,  i871,  p.  iOl). 


S&h  TUfCT-CmOtlliMB  LEÇOII. 

transmiae  aux  poamoiis  ;  car  les  ecchymoses  et  les  hémor- 
rhagies  polmonaîres  se  montrent  encore,  sous  rinfloence 
soH  de  cette  blessure,  soit  d'une  irritation  mécanique  oq 
galvanique  du  pont  de  Yarole,  loi  t)u  on  a  préalablemrat 
coupé  transversalement,  au  milieu  du  cou,  les  deux  ner6 
en  question.  Cette  influence,  d'après  M.  Brown-Séquard, 
suivrait  la  moelle  épinière  jusqu'aux  points  d'où  émer- 
gent les  nidnes  des  premiers  ganglions  sympathiques  tho- 
radques,  et  c'est  par  l'intermédiaire  de  ces  racines  et 
des  fibres  nerveuses  qui  partent  de  ces  ganglions,  que  les 
blessures  du  pont  de  Yarole  agiraient  sur  les  poumons. 
En  général,  on  n'observerait  plus  d'hémorrhagies  pulmo- 
naires, lorsque,  avant  de  blesser  l'isthme  de  Tencéphale, 
on  pratique  une  section  transversale  de  la  moelle  épi- 
nière en  avant  de  la  sixième  ou  de  la  septième  paire  des 
ner&  cervicaux,  ou  encore,  lorsqu'on  extirpe  les  premiers 
ganglions  thoraciques. 

Les  apoplexies  et  ecchymoses  pulmonaires  auraient  Ueu 
immédiatement  après  la  blessure  du  pont  de  Yarole  «  suivant 
M.  Brown-Séquard.  On  les  observerait  d'ailleurs  encore 
dans  d'autres  organes,  mais  moins  fréquemment.  Ainsi, 
en  comparant  des  centaines  d'expériences,  M.  Browo- 
Séquard  dit  qu'il  a  vu  ces  hémorrhagies  immédiates  siéger 
dans  l'estomac  une  fois  seulement;  résultat  trèsHlifférent 
de  celui  que  l'on  constate  par  rapport  aux  hémorrhagies 
plus  ou  moins  tardives.  Les  ecchymoses  qui  se  forment 
dans  l'estomac  quelques  jours  après  les  lésions  des  couches 
optiques  (Schiff),  ou  après  les  blessures  de  l'isthme  encé- 
phalique (Brov^n-Séquard)  sont,  eu  efiet,  très-fréquentes. 
Le  foie  a  été  le  siège  d'ecchymoses  immédiates,  deux  fois; 
les  reins,  huit  ou  dix  fols;  Fendocarde,  le  péricarde  ou  le 
myocarde,  dans  un  tiers  des  cas  environ;  les  capsules  sur- 
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rénales,  dans  plus  d'un  tiers  des  cas  ;  les  plèvres,  dans  plus 
de  la  moitié  des  cas;  les  poumons,  dans  presque  tous  les 
cas.  M.  Brown-Séquard  s'est  assuré  que  les  lésions  du  côté 
droit  du  cerveau  déterminent  des  ecchymoses  plus  fré- 
quemment que  celles  du  côté  gauche. 

J'ajoute  que  M.  Brown-Séquard  a  constaté  aussi  la  pro- 
duction d'hémorrhagies  interstitielles  dans  le  pavillon  de 
Toreille,  sur  des  cochons  dinde  soumis  à  des  lésions  di- 
verses :  blessures  des  centres  nerveux,  lésions  du  corps 
restiforme,  section  du  cordon  cervical  du  sympathique, 
section  du  nerf  sciatique  (1), 

M.  Browu-Séquard  pense  que  la  rupture  des  capillaires, 
qui  donne  lieu  à  ces  diverses  hémorrhagies,  aux  bémor- 
rhagies  viscérales,  par  exemple,  est  due  soit  à  une  contrac- 
tion des  artères  et  des  veines,  se  propageant  des  rameaux 
vers  les  capillaires  et  accumulant  ainsi  le  sang  dans  ces 
derniers  vaisseaux,  jusqu'à  rupture  ;  soit,  et  plus  proba- 
blement encore,  à  une  contraction  des  veinules  seules,  les 
capillaires  se  rompant  alors  sous  Tefiort  de  la  pression 
augmentée  dans  les  branches  correspondantes  de  Tartère 
pulmonaire. 

J'ai  observé  aussi,  dans  un  grand  nombre  d'expériences, 
des  ecchymoses  des  poumons,  à  la  suite  de  lésions  de  l'en- 
céphale. Je  puis  vous  montrer  aujourd'hui  des  poumons 
qui  offrent  des  altérations  de  ce  genre,  survenues  dans  ces 
conditions  expérimentales.  Voici,  en  quelques  mots,  le 
résumé  du  fait  dont  il  s'agit  : 

Exp.  H.  —  Le  27  mai  1873,  on  cherche  à  piquer  le  quatrième  ventricule 
sur  un  lapin  adulte,  Bans  ouvrir  le  crâne,  à  10  h.  30  m.  du  matin.  A  2  h.  de 


(1)  Brown-Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  4871,  p.  108, 
119,  126). 
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i*aprèft-iiiidi,  on  recneiUe  quelques  gouttes  d*arine,  et  l'on  comtate  fB*dk 
réduit,  par  rébuUition^  la  liqueur  de  Fehling  (réductioa  très-peu  aboodartf 
d'ailleurs). 

Ce  lapin  vit  encore  le  18  juin  1873.  mais  il  est  mourant.  U  ne  pesl  §im  m 
tenir  sur  ses  membres  ;  il  reste  couché  sur  le  flanc.  Respiratîoa  mmi  cafane, 
mais  fréquente.  Grincements  fréquents  des  dents.  U  cligne  des  jeux,  mais  U 
sensibilité  de  la  surface  de  rœil  droit  est  beaucoup  pluii  obtuse  que  celle  de 
Tœil  gauche.  Les  mouvements  respiratoires  de  la  narine  droite  sont  co«ené«. 
La  pupille  gauche  est  beaucoup  plus  étroite  que  celle  de  Tceil  droit,  cl  cHU 
pupille  est  ovale,  oblique  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans. 

De  temps  en  temps,  il  y  a  un  léger  tressaillement  conmlsif  de  tout  le  cecfi, 
et,  au  même  moment,  on  observe  un  mouvement  de  nystagmus  des  dc«s 
globes  oculaires. 

Le  19  juin,  le  lapin  est  encore  vivant  le  matin,  mais  agonisant.  Il  meurt 
avant  dix  heures  du  matin. 

On  enlève  Tencéphale.  Il  y  a  une  pseudo-membrane  mince  sur  le 
du  quatrième  ventricule.  L'instrument  a  traversé  obliquement  la  partie 
latérale  de  l'hémisphère  gauche,  et  a  pénétré  dans  la  région  tout  à  fait 
du  plancher  du  quatrième  ventricule,  à  3  ou  4  millimètrea  en  errière  dt 
l'angle  externe  de  ce  plancher,  puis  il  est  sorti,  à  la  face  inférieure,  en  sHeta 
de  la  partie  antéro-ezterne  du  pédoncule  cérébral  gauche.  Le  tissa  cérébral, 
sur  les  parois  du  trajet  suivi  par  le  poinçon,  est  ramolli  et  offre  une  coloraiM 
brun-jaunàtre. 

On  trouve  de  vastes  ecchymoses  dans  les  deux  poumons,  et  l'on  des  pe»- 
mons  présente  même,  au  milieu  de  la  partie  ecchymosée,  des  Ilots  de  poen- 
monie. 

La  membrane  muqueuse  de  l'estomac  offre  un  grand  nombre  de  pelilei 
taches  ecchymotiques,  noirâtres,  saillantes  ;  à  leur  niveau,  U  membrane  ■■- 
queuse  soulevée  par  le  dépôt  sanguin,  forme  en  plusieurs  points  conne  de 
petits  polypes  sessiles  :  tout  autour  de  ces  dépôts,  la  membrane  mnqncose  est 
plie  et  constitue  des  sortes  d'auréoles  blanches. 

Les  lésions  des  poumons,  chez  ce  lapin,  oflBneDt  des 
caractères  différents  de  ceux  qu'elles  présentent  dans  les 
premières  heures  ou  les  premiers  jours  qui  suivent  les 
lésions  expérimentales  de  l'isthme  de  l'encéphale.  11  est 
probable  que  les  ilôts  de  pneumonie  correspondent  txa 
ecchymoses  primitives;  quant  aux  ecchymoses  récentes, 
elles  se  sont  peut-être  formées  au  moment  même  de  h 
mort,  c'est-à-dire  à  l'instant  où  a  eu  lieu  la  constrio- 
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lion  artérielle  qui  se  fait  après  la  cessation  de  la  cir- 
culation. 

D'après  M.  Ebstein  (1),  les  hémorrbagies  delà  membrane 
muqueuse  de  reslomac  peuvent  avoir  lieu  aussi,  soit  lors- 
qu'on excite  à  diverses  reprises,  pendant  plusieurs  heures, 
le  nerf  sciatique,  soit  lorsqu'on  lèse  le  labyrinthe  auditif, 
ou  que  l'on  coupe  en  travers  les  canaux  semi-circulaires, 
ou  enfin  qu'on  soumet  l'animal  à  des  inQuences  qui  aug- 
mentent la  pression  du  sang,  c'estrà*dire  à  l'asphyxie,  par 
exemple,  et  à  la  strychnine  (2).  Ces  hémorrhagies  peuvent 
encore  natlre  à  la  suite  de  lésion  des  tubercules  quadri- 
jumeaux  antérieurs.  M.  Ebstein,  qui  considère  les  hémor- 
rhagies observées  dans  ces  différents  cas,  conjme  les  ré* 
sultats  d'une  élévation  de  la  pression  sanguine,  admet  que 
cette  élévation  de  pression  a  pour  cause  l'excitation  des 
nerfs  vaso-moteurs,  produite  par  ces  lésions  diverses.  La 
section  transversale  totale  de  la  moelle  cervicale  ne  serait 
pas  suivie  d'hémorrhagies  de  la  membrane  muqueuse 
stomacale,  parce  que  cette  lésion,  tout  en  provoquant  une 
irritation  de  ce  centre  nerveux,  déterminerait  une  paralysie 
de  tous  les  nerfs  vaso-moteurs  (3). 

Il  y  a  bien  certainement  encore  de  grands  efforts  à  faire, 
pour  arriver  à  découvrir  le  mécanisme  véritable  de  ces 

(1)  W.  Eb£t6in.  Bxpèrimenteile  Untersvehmgen  ûber  dai  Zusiandekommefi 
von  BhUexiravasaien  in  der  MagenschlemhatU.  (ArchW  f.  experim.  Patliol.  n. 
Pbarmac,  1874,  H.  p.  183-185.  —Anal,  in  Gentralblatt ,  187d,  p.  618.) 

(2)  J'ai  TU  souvent  de  pclitcs  eecbymoses  puUaonaîres,  soos-pleurales,  chcx 
les  chiens  einpeisonnés  par  la  strychnine. 

(3)  M.  Joffiroy  a  constaté  l'existence  d'eccbymoses  de  la  paroi  de  la  vessie, 
dans  un  cas  où  il  avait  lésé,  sur  un  chieo,  la  partie  postérieure  (inférieure)  de 
U  région  lombaire  de  la  moelle  épinière  (Comptes  rendus  de  la  Société  de 
biologie,  1872,  p.  190  et  suiv.). 
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congestions  et  ecchymoses,  observées  à  la  suite  des  lésions 
du  système  nerveux. 

J'ai  déjà  dit,  dans  une  autre  leçon,  que  j'avais  vu  des 
ecchymoses  de  Testomac  chez  des  lapins  sur  lesquels  j'avais 
pratiqué  la  section  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau.  J'ai 
vu  aussi,  dans  les  mêmes  conditions,  des  ecchymoses  et 
de  l'œdème  des  poumons.  Je  mets  sous  vos  yeux  les  pièces 
provenant  de  deux  lapins  opérés  il  y  a  quelques  jours; 
vous  pourrez  étudier  ainsi,  par  vous*mêmes,  les  caractères 
de  ces  altérations.  Je  crois  devoir  vous  indiquer  les  prin- 
cipaux  détails  de  ces  deux  expériences  : 


Exi*.  UI.  ^  Le  14  juin  1873,  on  cherche  à  cuuper  le  nerf  trijumeau  dus 
le  crâne,  sur  un  lapin  adulte.  Ce  lapin  est  très-abattu  après  ropération  :  il 
reste  couché  sur  le  flanc  droit.  Lor8qu*on  le  met  sur  ses  pattes,  il  tonrae  de 
gauche  à  droite.  Si  on  le  couche  sur  le  flanc  gauche,  il  relève  sa  tête,  et,  ea 
lui  imprimant  un  mouvement  de  rotalion  sur  le  cou,  il  appuie  sa  joue  droite 
sur  le  I4d. 

Le  15  juin,  Tanimal  est  mourant.  U  a  dû  s'agiter  beaucoup  pendant  Is  natl, 
car  les  poils  des  parties  voisines  de  Touverture  palpcbrale  du  côté  droit  oat 
disparu»  ealevés  probablement  par  un  frottement  répété  sur  le  sol.  L'oeil  droit 

est  rouge,  la  papille  droite  est  resserrée.  I«6  côté  droit  de  U  face  est  absotumeat 

* 

insensible. 

On  coupe  le  nœud  vitaL 

On  a  constaté  que  Tinstrument  avait  pénétré  dans  la  protnbérance  et  Ta^iit 
profondément  blessée.  Le  nerf  trijumeau  était  d'ailleurs  complètement  etmpt. 

On  a  trouvé  une  ecchymose  peu  étendue,  mais  d'une  certaine  profoadror 
dans  chacun  des  poumons. 

L'urine  ne  contenait  pas  de  sucre. 


Cette  expérience  n'a  point  toute  la  netteté  désirable. 
D'une  part,  en  effet,  la  section  du  nerf  trijumeau  n'a  pas 
été  la  seule  lésion  faite  par  l'expérimentateur,  et  la  blés* 
sure  de  la  protubérance  peut  avoir  contribué  à  déterminer 
la  production  des  ecchymoses  pulmonaires.  D'autre  part^ 
l'animal  a  été  tué  par  section  du  bulbe  racbidien^  et  C(*Ue 
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autre  lésion  peut  aussi  avoir  joué  un  certain  r6Ie,  dans  le 
même  sens. 
L'expérience  suivante  est  beaucoup  plus  démonstrative  : 

Exp.  IV.  <—  Le  15  juin^  sur  no  lapin  adolte,  on  cherche  à  pratiquer  la 
section  intra-crànienne  du  nerf  tnjumeau,  des  deux  côtés.  Il  y  a  une  hémor- 
rhagie  asseï  abondante  des  deux  côtés,  après  qu'on  a  retiré  rinstrnment. 

L'opération  parait  avoir  bien  réussi  du  côté  droit,  mais  non  du  côté  gauche 
(cependant  il  n*y  a  pas  eu  de  cris  de  douleur  lorsqu'on  a  coupé  le  nerf  triju- 
meau droit).  Abolition  de  la  sensibilité  dans  toute  la  moitié  droite  de  la  facej 
insensibilité  de  la  cornée,  rétrécissement  de  la  pupille  du  même  côté. 

Le  16  juin.  L'anesthésie  de  la  moitié  droite  de  la  face  et  de  Tœil  droit  est 
aussi  complète  que  la  veille.  On  constate  un  peu  de  trouble  opalin  de  la  cornée 
transparente  de  l'œil  droit;  il  y  a  du  mucus  en  certaine  quantité  sur  la  con- 
jonctive de  ce  côté. 

Les  jours  suivants,  le  trouble  de  la  cornée  augmente  progressivement. 

L'animal  meurt  le  20  juin. 

On  trouve  quelques  petites  ecchymoses  de  la  membrane  muqueuse  de 
l'estomac  ;  ces  ecchymoses  sont  noir&tres. 

Les  poumons  offrent  des  îlots  assez  étendus  de  congestions  œdémateuses. 

Pas  d'autres  lésions  viscérales. 

La  cornée  de  l'œil  droit  présente  une  tache  blanche  asseï  large,  sur  laquelle 
se  détachent  de  très-petites  macules  plus  blanches  encore,  évidemment  intersti- 
Uelles.  Ces  petites  macules  sont  formées  par  une  accumulation  de  carbonate 
de  chaux.  En  traitant,  par  l'acide  sulfurique  étendu  d'eau,  des  lamelles  de  la 
cornée,  enlevées  au  niveau  de  ces  macules,  on  voit,  à  l'aide  du  microscope,  se 
produire  d'innombrables  cristaux  de  sulfate  de  chaux,  en  même  temps  qu'il  se 
dégage  des  bulles  de  gaz.  II  se  forme  aussi  de  nombreux  grains  sphéroîdaux 
de  sulfate  de  chaux,  à  structure  aciculaire,  rayonnée.  Dans  les  parties  de  la 
cornée  qui  sont  moins  opaques,  l'acide  sulfurique  fait  apparaître  aussi  des  cris- 
taux de  sulfate  de  chaux,  mais  moins  nombreux.  Avant  l'action  de  cet  acide,  on 
voyait  de  très-nombreuses  granulations,  petites,  réfringentes,  dont  la  plupart 
disparaissent  en  même  temps  que  se  montrent  les  cristaux  de  suUàte  de  chaux; 
un  certain  nombre  d'entre  elles  persistent  cependant  :  ce  sont  sans  doute  des 
(granulations  graisseuses. 

Le  nerf  tryumeau  n'a  pas  été  coupé  du  côté  gauche  ;  celui  du  côté  droit  a 
été,  au  contraire,  entièrement  sectionné.  U  n'y  avait  aucune  lésion  de  l'encé- 
phale. 

# 

Ce  n'est  pas  d'ailleurs  seulement  dans  le  cas  de  lésions 
du  nerf  trijumeau,  qu'on  a  observé  des  ecchymoses  viscé- 
rales. Nous  venons  de  dire  que  M.  Ebstein  a  vu  se  produire 


us  ii!!ni  mihzt^  ùt  A  mgmzrwBot  mumfÊfBÊat  de  Fesloane 

ur^  i»  j^»  os  ù^  r  irtillt*  _i:^rT:i?,  ^z^is  des  excîtatkiDs 

a.  'S 

ni  ii^rf  iosrjtiyjt^  IL  lir.vn-Sftr^iiid  aiaît  trooré  déjà 
■b^  i^uisirruiLT*^  jireîwsijfs  iiz^  cerl^'os  cas,  à  U  suite 


£»  £Lirt  iKt.  îtt  liiciJurîuaes  cèoemlîoos  oot  montre 


-ine  i»  •Kiirrciiâes  7i»i-r-înl  se  pioduire  dm  rhomme, 
énjos  tr^n  z^iam  :i  <-.:cTft,  9:42  Tinfliieiioe  des  lésions 
<&i  :*tr^*^Li  c-ricresifc!!:  i.t  1 .  Xai  onsUté  et  &it  jw 
si'iTr'it.  :^s  rjic  «rrj:i^  -i  tlç^tal,  des  fidis  de  ce  genre. 
T:gz  r^iscireil.  scr  c:i  cLJco,  chei  lequel  ou  amit  pra- 
i.^ri»t  ize  jfc-^  c  ôr  11  r5irt>  artêneure  de  reocéphile,  et 
c:  :  «^^  !^*:rt  i  -.  b:».:  de  trocs  betues  et  demie,  nous  avons 
triiïre  6es  e»:ci;.4>:«ys  três-élendues  dans  les  deux  pou- 
oics.  scrtcc!  ciiâ  ^  prcm»  gauche  (l'animal  était  resté 
o:«-:Le  s;:r  le  c!  :é  ^ucbe  pendant  une  heure  et  demie 
a^ast  sa  ojrl    î  ;  il  j  avait  aussi  une  roi^ceur  presque 


Asr.  C^«3£r.  i>.'  ^rtr-zZesie  pmJmy  are  wnSat/^ék  éam  «et  r&pports 
f  lA-arHis/if  ar«ir«fc  'Arckno  gca.  de  Méd..  tSTS,  L  U^  —  U.  Ap  ita 
cTA^fsfùa  cf  dk  r^^fisxit  rer.zia  dvu  kmt  rapports  avec  tkémonkÊfii 
OL-^iTMje  ^Àid^nm  f>£s.  deXcd.,  1874,  t.  F;. 

T«Tcs  «Hi  :  Aiç.  Oliticr  Graptef  nad«  de  k  Sodélé  de  bMegie,  1873. 
p.  S71.  ;  Umnm  Cooip!.^  resii;»  de  la  Sedété  de  biolegie,  1878,  p.  278)  ; 
Bwclj  :  Ht  fmeijma  ■k>i:5:*?/it^ir  pef^oloyi^iier  «ié/ifiHftmln  d'AAwoi  i  iUyief 
e«  dir  rawÊoihnewènts  cxrco^scriU  dm  cerceau  et  siégeant  du  cÔti  de  Sa  para^ 
fysie^  e'est-à-dire  du  ciié  oppc-sé  à  toffeetion  cérébrale  (Comptes  readtti  de  h 
Soctrté  de  biologie,  1873,  p.  278,  et  Jtfém.  de  la  Soc.  de  biol.,  1873,  p^  137/. 
M.  Baréty  a  comnwiiqiié  i  la  Sodétê  de  biologie,  en  187A,  une  Bovvdle 
obserratioo  nUtire  a«  mtee  aiget  (De  la  cangestiau  et  de  tapoplexie  pm/mÊ- 
maires  liées  aux  traumatismes  accidentels  du  crâne*  —  Gooiptes  rend»  de  U 
Société  de  biologie,  1874,  p.  180). 

(2)  M.  NothDagel  a  vn  récemuieat  dee  béfflorrbagiet  piilflM»airea«  tMicat 
considérables,  se  produire  cbei  des  lapins  dont  le  certeau  était  mis  à  n,  et 
cbcs  lesquels  U  blessait,  à  Taide  d'une  épingle,  une  région  spéciale  de  U  mt- 
face  cérébrale,  située  près  du  sillon  qu'on  observe  sur  cotte  sorfeee.  Ces  faîH 
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eccbymotique  de  la  membrane  muqueuse  de  l'estomac. 
Les  parties  ecchymosées  des  poumons  étaient  en  même 
temps  œdématiées  (1). 

Tous  ces  faits  ne  me  paraissent  pas  pouvoir  s'expliquer 
par  le  mécanisme  admis  par  M.  Brown-Séquard.  Pour  ne 
parler  que  des  poumons,  rien  ne  prouve  que  des  contrac- 
tions de  certaines  veines  pulmonaires  puissent  être  assez 
énergiques  pour  opposer  un  obstacle  infranchissable  au  sang 
amené  dans  les  capillaires  correspondants  par  les  ramiQ- 
cations  de  Tartère  pulmonaire.  Il  n'est  même  pas  prouvé 
qu'une  occlusion  complète  de  ces  veinules  pourrait  avoir 
pour  résultat  une  rupture  des  capillaires  pulmonaires. 
M.  Brown-Séquard  nous  dit  bien  qu'il  a  vu,  dans  quelques- 
unes  de  ses  expériences,  des  parties  des  poumons  dans 
lesquelles  la  contracture  vasculaire  était  telle  qu'elles 
étaient  tout  à  fait  anémiées  (2).  Mais  cette  anémie  était-elle 
réellement  due  à  une  contracture  vasculaire  ?  Les  artères 
pulmonaires  peuvent-elles  présenter  un  pareil  degré  de 

tienneot  confirmer  ce  que  je  dbaîs  dans  mon  cours,  lorique  je  cherchais  à 
démontrer  que  les  léàoQs  de  Tisthme  do  l'encéphale  ne  sont  pas  les  seules  qui 
puÎMent  donner  lieu  à  ces  sortes  d'hcmorrhagie  Q. 

M.  Jehn  a  constaté  aussi,  mais  chez  l'homme,  dans  des  cas  de  lésions  céré- 
bralesy  des  extratasations  sanguines  intra-pulmonaires,  paraissant  formées  do 
sang  artériel,  occupant  parfois  des  ilôts  entiers,  et  nettement  circonscrites. 
11  n'a  pas  trouvé  de  caillots  dans  les  vaisseaux.  Les  autres  parties  des  poumons 
étaient  œdématiées  et  contenaient  des  îlots  de  pneumonie.  Les  lésions  céré- 
brales étaient  variées  :  tantôt  il  s'agissait  d'une  pacbyméningite  hémorrhogiquc, 
tantôt  d'une  rongeur  dilAïae  de  quelques  circonvolutions,  tantôt  d'une  apoplexie 
capillaire  de  la  substance  corticale  {**), 

(1)  L'œdème  pulmonaire,  accompagnant  les  ecchymoses  et  fortes  congestions 
des  poumons,  n'est  pas  rare  dans  ces  cas  de  lésion  encéphalique,  et  cet  œdème 
est  constitué  par  une  sérosité  notablement  trouble. 

(2)  Brown-Séquard  (Archives  of  Scientiflc  and  Practical  Medicine,  p.  151). 

(*1  NoUiDtfal.  Lungenhàmorrhagi«  naeh  BimverUizung  (CcntrAlbktt ,    1874,  p.  809.  — 

Aicnivet  de  Méd.,  1875,  I,  p.  82t). 

(**)  Jeha.  Vcrbreitfte  capillare  Àuttritté  hêllrothen  BluU  in  dai  LunjcnQcwebe  bei  Gthirnleidcn 
(C«utf«lblatL....,  1874,  p.  340.  —  ArohÎTM  dt  Mèd. ,  1875,  p.  221). 
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resserrement  spasmodique?  Ce  sont  des  points  sur  lesquels 
le  doute  est  encore  permis  jusqu'à  nouvel  ordre.  J'ai  faradisé 
plusieurs  fois  le  premier  ganglion  thoracique  et  les  nerfs 
qui  en  partent,  sans  pouvoir  déterminer  ainsi  une  anémie 
notable  d'une  partie  quelconque  du  poumon  correspondant. 
J'ajoute,  en  vous  rappelant  ce  que  je  vous  ait  dit  ailleurs, 
que  la  faradisation  des  nerfs  vagues  ne  m^a  pas  donné ,  au 
point  de  vue  de  leur  effet  sur  les  vaisseaux  des  poumons, 
des  résultats  plus  satisfaisants. 

M.  Brown-Séquard  pense  que  ces  congestions  et  ces 
ecchymoses  des  poumons  et  de  diverses  parties  du  corps, 
observées  à  la  suite  de  blessures  du  pont  de  Varole  ou  de  la 
galvanisation  de  cette  partie  de  l'encéphale,  se  produisent 
sous  l'influence  d'une  irritation  des  nerfs  vaso-moteurs. 
Mais  ne  peut-on  pas  se  demander  si  elles  ne  seraient  pas 
plutôt  le  résultat  d'une  paralysie,  dite  réflexe,  de  quelques- 
uns  des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  aux  poumons,  ou  aux 
autres  parties  dans  lesquelles  on  trouve  des  ecchymoses? 
Une  lésion  des  centres  nerveux,  une  blessure  du  pont  de 
Varole,  par  exemple,  déterminerait,  par  le  mécanisme  que 
nous  avons  indiqué,  une  cessation  plus  ou  moins  complète 
du  tonus  des  vaisseaux  de  telle  ou  telle  partie  du  corps, 
d'où  congestion,  pouvant  aller  jusqu'à  la  rupture  des  ca- 
pillaires. 

Je  vous  ai  dit,  d'ailleurs,  dans  une  autre  leçon  (1),  que, 
dans  certains  cas,  les  altérations  ecchymotiques  de  Tesli^- 
mac,  trouvées  lors  de  la  nécropsie  des  animaux  qui  oiil 
subi  des  lésions  du  système  nerveux,  offrent  des  caractèrvs 
analogues  à  ceux  des  hémorrbagies  par  obstructions  arté- 
rielles. J'ai  observé  qu'il  peut  en  être  de  même,  pour  les 

(I)  T.  I,  p.  449. 
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ecchymoses  et  apoplexies  pulmonaires  de  même  origine. 
On  constate  alors  que  les  vaisseaux  en  rapport  avec  les 
parlies  altérées  des  poumons  sont  obturés  par  des  caillots. 
On  pourrait  donc  se  demander  si,  dans  certains  cas,  les 
bémorrhagies  viscérales  et  autres,  trouvées  à  Tautopsic 
d'individus  morts  par  suite  de  lésions  des  centres  ner- 
veux, ne  tiendraient  pas  à  des  obstructions  vasculaires 
primitives  (ecchymoses  et  bémorrhagies  pulmonaires)  ou 
secondaires  (ecchymoses  et  bémorrhagies  des  autres  or- 
ganes). Mais  assurément  cela  ne  pourrait  pas  être  consi* 
déré  comme  une  théorie  générale,  surtout  s'il  est  bien 
exact  que  les  altérations  hémorrhagiques  dont  il  s*agit  se 
forment,  sous  les  yeux  de  Texpérimentateur,  après  qu'on 
a  lésé  les  centres  nerveux. 

Voici  le  résumé  de  deux  expériences  que  j'ai  faites  ré- 
cemment, pour  chercher  à  voir  se  former  des  ecchymoses 
pulmonaires  immédiates,  sous  l'influence  de  lésions  do 
risthme  de  lencéphale. 


£xp.  V.  —  Sur  un  cobaye  adulte,  on  met  à  au  la  trachée  ;  on  l'ouvre  et 
Ton  pratique  la  respiration  artificielle. 

On  ouvre  rapidement  le  thorax  sur  la  ligne  médiane  du  stcmuig.  Les 
poumons  offrent  les  caractères  de  Tétat  normal. 

On  enfonce  un  poinçon  an  travers  de  la  partie  supérienre  de  l'occipital, 
et  l'on  traverse,  avec  cet  instrument,  le  cervelet  et  la  partie  sous-jacente  de 
risthme  de  l'encéphale.  On  continue  la  respiration  artificielle  pendant  près  de 
dix  minutes,  sans  voir  se  produire  la  moindre  ecchymose  à  la  surface  des 
poumons.  On  coupe  le  cou  de  l'animal  un  peu  en  avant  des  épaule»»  et  Ton 
examine  aussitôt  les  différents  viscères. 

L'instrument  a  traversé  le  pédoncule  droit  du  cerveau,  près  de  sa  partie  la 
plus  interne. 

Les  poumons  présentent,  sur  toute  leur  surface,  de  petites  ecchymoses  ne 
dépassant  pas  2  ou  3  millimètres  de  largeur.  La  muqueuse  de  l'estomac  n'offre 
ni  ecchymoses,  ni  taches  congestives.  Riea  à  noter  non  plus  dans  les  autres 
viscères. 
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Bien  qu'on  n'ait  pas  vu,  dans  cette  expérience,  des 
ecchymoses  sous-pleurales,  pendant  la  vie  de  ranimai, 
cependant  on  en  a  trouvé  de  nombreuses  après  la  mort. 
11  est  bien  difficile  de  comprendre  le  mécanisme  par  lequel 
se  sont  formées  ces  taches  ecchymoliques.  Peut-être  y  a-t-ii 
eu,  sous  l'influence  de  la  lésion  de  l'isthme  de  Tencéphale, 
une  paralysie  des  petits  vaisseaux  dans  différents  points  des 
poumons.  S'il  eu  est  ainsi,  il  est  possible  qu'après  la  moH, 
au  moment  où  a  lieu  le  resserrement  des  artérioles  et  vei- 
nules à  tunique  musculaire,  les  petits  vaisseaux  paralysés 
n'aient  pas  participé  à  ce  resserrement  :  le  sang  refoulé 
dans  ces  petits  canaux  et  dans  les  capillaires  correspondants 
s'y  sera  accumulé  et  aura  pu  les  rompre  en  quelques  points, 
pour  s'infiltrer  dans  le  tissu  voisin.  En'  tout  cas,  il  est 
certain,  je  le  répète,  qu'il  ne  s'est  pas  produit  d'ecchymoses 
immédiates  dans  les  poumons  de  ce  cobaye,  par  suite  de 
la  lésion  de  l'isthme  de  l'encéphale. 

Dans  l'expérience  suivante,  les  résultats  OBt  été  tout  à 
fait  négatifs. 

Ex?.  VI.  — Cobaye  adulte.  Trachée  mise  à  nu,  Respintion  irtîficMr. 
Ouverture  du  Uiorax  sur  la  ligne  médiane  antéro-poetérienre  du  ilmiiiai.  Oa 
traverse  la  paroi  crânienne  i  l'aide  d'un  poinçon,  an  niveau  de  la  partie 
rieure  de  Toccipilal,  et  Ton  ftut  pénétrer  rinstrument  au  treven  da 
et  de  l'itthme  de  l'encéphale,  jusqu'à  la  base  du  crâne.  Aucun  chaiifeneat  de 
la  coloration  des  poumons.  Ces  organes  conservent  leur  cooleiir  noraak 
pendant  toute  la  durée  de  la  respiration  artificielle  (8  i  10  minutes)  après  qu'on 
a  prat^ué  cette  lésion.  On  coupe  le  cou  de  l'animal. 

La  lésion  de  Tencéphale  siège  au  niveau  du  bulbe  rachidien  qui  a  élé  tnvene 
obliquement,  du  bec  du  calamus  ven  la  surface  inrérieure  de  la 
antérieure  gauche. 

Aucune  altération  de  la  membrane  muqueuse  de  rcstomac.  Les 
n'offrent  point  d'ecchymoses. 

Ces  expériences  nous  montrent,  en  résumé*  que  les  bib 
observés  par  M.  Brown-Séquard  ne  sont  pas  aussi  fréquents 
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qu'on  pourrait  le  supposer  d'après  ce  qu'il  en  dit.  L'expé- 
rieuce  prouve  que  les  taches  ecchymotiques  peuvent  ne  se 
former  qu'au  moment  de  la  mort,  et  non  dans  l'instant  où 
le .  lésions  expérimentales  de  l'isthme  encéphalique  sont 
pratiquées. 

J:3  crois  donc,  je  vous  le  répète,  que  le  mode  de  pro- 
ducl:û.:  de  ces  sortes  d'altérations  ne  saurait  être  considéré 
comme  complètement  élucidé. 


fvmàM.  "•  -  2^ 
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iDflnence  de  l'appareil  Taso-moteur  sur  le  procemis  inflammatoire.  -~  De« 
relationi  du  lona  avec  les  aflécUons  du  système  nerreuz.  —  L^t  neift  tei- 
sitifs  transmettent  i  la  peau  Tinflnepce  trophique  des  centres  nerveu.  — 
Troubles  tropbiques.  —  Lésions  direrses  de  la  peau  produites  par  les  affec- 
tions du  système  nerveux.  —  Arthropatbies  liées  aux  altérations  des  mut» 
et  des  centres  nerveux.  —  Influence  des  lésions  des  pangliona  sympatlûfaei 
sur  la  production  de  la  pleurésie,  de  la  péritonite,  de  la  méningite  oérébrak. 
—  Des  inflammations  réflexes.  —  Inflammations  déterminées  par  l*iB9m- 
sion  du  froid  sur  la  surface  du  corps. 

Influence  de  Tappareil  vaso-moteur  sur  la  production  de  l'oedème.  —  Expé- 
riences de  R.  Lower.  — Recherches  de  M.  Bouillaud.  —  Expériences  <k 
M.  Ranvier.  —  CBdème  produit  par  des  afl'ections  névralgiques,  par  des 
blessures  des  nerfs.  —  Œdèmes  dits  réflexes.  — -  De  l'œdèoM  dans  les  cw 
d'hémiplégie^  de  paraplégie. 


Nous  avons  étudié,  dans  une  de  nos  précédentes  leçons, 
le  rôle  rempli  par  l'appareil  nerveux  vaso-moteur^  dans  b 
production  d'un  des  phénomènes  importants  de  Tinflam- 
malien  :  je  veux  parler  de  la  congestion  ou  rougeur  in* 
flammatoire.  C'est  aux  modifications  fonctionnelles  de  oeC 
appareil  que  la  congestion,  qui  a  lieu  dans  toute  inflamma- 
tion, est  évidemment  due.  C'est  encore  à  ces  modiflcations 
qu'il  faut  rapporter,  en  partie,  deux  autres  phéQoalèiies 
du  travail  phlegmasique ,  à  savoir  :  l'augmentation  de  la 
chaleur  dans  la  partie  où  s'opère  ce  travail,  et  l'œdème 
qui  se  manifeste  d'ordinaire  dans  celte  partie  et  dans  le^ 
régions  circonvoisines,  jusqu'à  une  certaine  distance  du 
loyor  intlammatoire.  La  dilatation  des  vaisseaux,  dans  or 
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foyer  et  tout  autour  de  lui ,  contribue  à  rélévation  de 
température  que  l'on  constate  dans  cette  région  :  quant  à 
l'œdème  inflammatoire,  il  se  produit  par  ud  mécanisme 
dont  je  vous  dirai  quelques  mots  tout  à  l'heure;  et  nous 
verrons  que  l'appareil  vaso-moteur  est  encore  impliqué 
dans  ce  mécanisme. 

Mais  l'intervention  de  l'appareil  vaso-moteur  se  borne- 
t-elle  à  cette  influence  sur  quelques-uns  des  princi- 
paux phénomènes  du  travail  inflammatoire  Y  Ne  prend-il 
pas  part  à  la  génération  même  de  ce  travail  ?  Le  phé- 
nomène initial  de  l'inflammation,  celui  qui  provoque 
tous  les  actes  morbides  inflammatoires,  consiste-t-il  dans 
une  modification  des  vaisseaux  de  la  partie  où  va  nattre  la 
phlegmasie?  On  bien  l'inflammation  débute-t-elle  par  un 
trouble  nutritif  dans  les  éléments  anatomiques  qui  séparent 
les  uns  des  autres  les  courants  d'irrigation  sanguine? 

Je  ne  puis  pas  insister  sur  la  discussion  de  cette  question. 
J'ai  exposé,  à  plusieurs  reprises,  dans  mes  cours,  les  divers 
arguments  produits  de  part  et  d'autre  à  Tappui  des  deux 
principales  opinions  émises  sur  ce  sujet,  et  les  travaux 
récents  n'ont  pas  changé  ma  manière  de  voir.  Je  tiens 
encore  aujourd'hui  pour  exacte  la  doctrine  formulée  d'a- 
bord, d'une  façon  bien  nette,  par  le  regretté  professeur 
Kiîss,  de  Strasbourg,  doctrine  soutenue  et  développée  par 
M.  Virchow.  D'après  cotte  doctrine,  les  phénomènes  ini- 
tiaux de  l'inflammation  consistent  en  un  trouble  de  la 
nutrition  intime ,  produit  dans  la  substance  organisée , 
vivante.  Cest  cette  substance,  disposée  en  général  sous 
forme  d'éléments  anatomiques,  qui  est  tout  d'abord  atteinte 
par  la  cause  morbifique,  quelle  qu'elle  soit,  et  quel  que 
soit  le  mécanisme  de  son  action.  Les  phénomènes  de  nu-* 
trition  intime  sont  troublés  ;  il  y  a  appel  exagéré  de  maté-^ 
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riaux  nutritifs,  élaboration  plus  ou  moins  vicieuse  de  ces 
matériaux,  et  é^estion  de  produits  plus  ou  moins  anormaux 
de  désassimilation.  Quant  à  Tintervention  des  troubles  cir- 
culatoires, dus  à  un  dérangement  de  l'innervation  vaso- 
motrice,  elle  a  lieu  presque  au  début  du  travail  morbide, 
cela  est  incontestable  ;  mais  cette  intervention  eslsecondaire 
et  même  elle  est  accessoire,  quelque  manifestes  que  puissent 
être  ses  effets. 

Je  ne  paile,  bien  entendu,  que  des  troubles  de  la  cir- 
culation, lorsque  je  dis  que  les  phéuomènes  morbides 
circulatoires  sont  toujours  secondaires.  Je  laisse  naturel- 
lement de  côté  ce  qui  concerne  les  altérations  nutri- 
tives qui  peuvent  avoir  les  parois  vasculaires  pour  sié^. 
Ces  altérations  ne  peuvent  pas  être  rangées  au  nombre 
des  modifications  de  la  circulation  ;  elles  rentrent,  au  oùih 
traire,  tout  naturellement,  dans  les  troubles  nulriti6  qui 
peuvent  s'effectuer  dans  les  éléments  anatomiques,  séparant 
les  uns  des  autres,  les  courants  d'irrigation  sanguine. 

Il  est  facile  de  montrer  que  les  modifications  circulatoires, 
déterminées  dans  une  partie  par  l'intermédiaire  des  nerfs 
vaso-moteurs,  ne  suffisent  pas  pour  provoquer  le  moindre 
rudiment  de  travail  inflammatoire.  Je  n'ai,  pour  cela,  qu'à 
vous  rappeler  un  fait  que  vous  connaissez  bien.  (Test  que 
Ton  peut,  sur  un  mammifère,  arracher  le  ganglion  cervical 
supérieur  d'un  côté,  et  produire  ainsi  une  dilatation  des 
vaisseaux  des  diverses  parties  de  la  face  et  de  la  tète,  dila- 
tation pouvant  durer  des  semaines,  sans  qu'il  se  manifeste 
le  moindre  phénomène  de  pblegmasie  dans  les  parties  ainsi 
congestionnées.  Tout  au  plus  crée-t-on  ainsi  une  sorte  de 
prédisposition  morbide  locale ,  comme  Ta  fait  voir  M.  CI. 
Bernard.  Les  causes  d'affaiblissement  général  de  Yorgt^ 
nisme,  telles  que  ralimenlation  insuffisante,  le  séjour  dans 


PATROGÉinB   DU  7/>lfA.  SA9 

les  lieux  froids,  humides  et  obscurs,  pourront  déterminer 
des  affections  locales,  qui  auront  le  plus  souvent  pour  siège 
l'œil  du  côté  où  l'avulsion  du  ganglion  a  été  pratiquée 
(conjonctivite»  kératite,  etc.);  mais  la  dilatation  vasculaire 
ne  donnera  lieu,  par  elle-même,  à  aucun  trouble  morbide 
de  nutrition  dans  les  éléments  anatomiques  en  relation 
avec  les  vaisseaux  dilatés  :  aucun  phénomène  véritable- 
ment inflammatoire  ne  se  manifestera,  tant  que  les  con~ 
ditions  dont  nous  venons  de  parler  feront  défaut. 

Ainsi,  il  me  paraît  incontestable  que  le  travail  inflam- 
matoire, dans  quelque  point  qu'il  se  développe,  et  quelle 
que  soit  sa  cause,  est,  au  fond,  tout  à  fait  indépendant  de 
l'appareil  nerveux  vaso-moteur. 

Cette  indépendance  existe  même  dans  les  cas  où  les 
troubles  morbides,  indiquant  une  irritation  inflammatoire, 
se  montrent  à  la  suite  de  lésions  des  nerfs  ou  des  centres 
nerveux.  Parmi  les  cas  de  ce  genre ,  nous  pouvons  citer 
ceux  dans  lesquels  on  a  vu  des  groupes  de  vésicules  herpé- 
tiques, formés  sur  des  Ilots  congestionnés  de  la  peau,  se 
montrer  sur  le  parcours  de  nerfs  qui  ont  subi  des  lésions 
traumatiques,  ou  qui  sont  le  siège  d'une  irritation  morbide 
en  un  point  de  leur  trajet,  soit  dans  le  myélencéphale, 
soit  en  dehors  des  centres  nerveux. 

M.  Charcot  a  publié,  en  1859,  un  cas  remarquable  de 
zona  d'origine  Iraumatique.  Il  s'agissait  d'un  homme  qui 
avait  reçu,  en  1848,  une  balle  à  la  partie  inférieure  et 
externe  de  la  cuisse,  et. chez  lequel  des  douleurs  névral- 
giques s'étaient  développées,  après  la  guérison  de  la  plaie, 
dans  la  partie  inférieure  du  membre.  M.  Charcot  eut  cet 
homme  sous  les  yeux  dans  le  service  de  Rayer,  en  1851, 
et  il  vil  à  plusieurs  reprises  se  développer  des  groupes  de 
vésicules ,  tout  à  fait  semblables  à  ceux  du  zona,  sur  le 
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trajet  des  nerfs  affectés  (i).  M.  Brown-Séquard ,  dans  les 
commentairos  dont  il  fait  suivre  le  travail  de  M.  Gharcot, 
cite  un  cas  analogue  observé  par  M.  Rouget.  M.  Boncbani 
a  publié  aussi  deux  observations  de  zona  traumatique  (2)  ; 
les  cas  de  ce  genre  ne  sont  pas  absolument  rares.  ])i*s 
éruptions  de  zona  ont  été  constatées  par  divers  auteurs,  à 
la  suite  de  contusions  portant  sur  le  trajet  d'un  nerf  (3). 
A  côté  de  ces  faits  on  peut  ranger  ceux  d'herpès,  trts* 
douloureux,  observés  par  M.  Brown-Séquard  sur  le  bras, 
dans  des  cas  de  méningite  rachidienne  siégeant  au  niveau 
de  l'origine  des  nerfs  brachiaux  (A). 

Vous  connaissez,  d'autre  part,  les  relations  qui  existent 
entre  le  zona  des  parois  thoraciques  et  la  névralgie  inter- 
costale, et  vous  savez  que  des  éruptions  tout  à  foit  semblables 
à  celles  du  zona  peuvent  se  montrer  dans  tous  les  points 
du  corps,  sur  le  trajet  des  nerfs  atteints  de  névralgie.  On 
peut  en  observer  même  sur  les  différents  points  de  la  faoe, 
dans  les  cas  de  névralgie  du  nerf  trijumeau.  Une  variété 
de  cette  sorte  de  zona  a  attiré  l'attention,  d'une  façon  toute 
particulière,  dans  ces  dernières  années  :  c'est  l'émption 
qui  se  fait  sur  le  trajet  des  ramifications  de  la  branche 
ophlhalmique  et  à  laquelle  on  a  donné  le  nom  de  looa 
ophthalmique.  Une  thèse  intéressante  a  été  présentée  ré- 
comment  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris  sur  Thistoire 
pathologique  de  ce  zona  (5).  Dans  les  cas  de  ce  genre,  il 


(1)  Charcot.  Note  sur  quelpiei  eat  dt affection  de  h  peau  dépendami  dw» 
influence  du  système  nerveux,  -*  (Journal  de  Brown-Sëquard,  1859,  p.  IM-) 

(2)  Bouchard  (Gat.  des  Hôpitaux,  f  869). 

(3)  Charcot.  Leçon»  sur  les  maladies  du  système  nerveux. 

(à)  Brown-Séqoatd  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  IMo^e,  1870. 
p.  45). 

(5)  Albert  Hybord.  Du  zona  ophihaï nuque  et  des  lésions  oeukores  fw  «*» 
rattachent  fThëse  de  Parin.  1872,  n*  232), 
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peut  se  produire  des  altérations  plus  ou  moins  (^aves  de 
l'appareil  oculaire. 

Ces  faits  de^zona,  dans  lesquels  Téruption  siège  sur  le 
trajet  des  nerfs  atteints  de  névralgie,  soit  que  la  névralgie 
précède ,  soit  qu'elle  accompagne ,  soit  qu'elle  suive  le 
développement  de  Taffection  cutanée,  peuvent  être  allégués 
à  l'appui  de  l'opinion  qui  attribue  cette  sorte  d'éruption 
à  une  altération  des  nerfs  sensitifs.  Ils  viendraient  donc 
confirmer  les  données  fournies  par  les  cas  de  névralgie 
d'origine  traumatique  dont  je  viens  de  parler.  On  peut 
d'ailleurs  invoquer  encore  d'autres  faits  en  faveur  de  cette 
manière  de  voir.  Ainsi  M.  Von  Baerensprung  a  trouvé  une 
lésion  manifeste  des  ganglions  spinaux,  dans  un  cas  où  une 
éruption  de  zona  s'était  faite  sur  le  trajet  des  nerfs  en 
rapport  avec  ces  ganglions  (1).  M.  Charcot  a  vu  aussi  une 
éruption  du  même  genre  se  produire  sur  le  trajet  des  nerfs 
cervicaux,  dans  un  cas  où  l'autopsie  révéla  l'existence  d'un 
cancer  de  la  région  cervicale  de  la  colonne  vertébrale,  avec 
rétrécissement  des  trous  de  conjugaison  du  côté  corres- 
pondant au  zona  et  compression  manifeste  des  nerfs  qui 
passaient  au  travers  de  ces  orifices  (2). 

D'autres  faits  plus  ou  moins  analogues  ont  été  publiés  de- 
puis lors.  Plusieurs  de  ces  observations,  dues  à  MM.  Haight, 
Weidner,  Wagner,  0.  Wyss  (â),  se  trouvent  analysées  dans 

(1)  Von  Baerensprang.  Beifrâge  zur  Kenntnùf  de*  Zosier  (Anal,  in  Canstatt*8 
Jabresber.,  1864,  t.  IV,  p.  128).  —  Citation  de  M.  Charcot.  Leçons  sur  les 
fnaladies  du  système  nerveux,  p.  26. 

(2)  Charcot  et  Cotard.  Sur  un  cas  de  xona  du  cou^  avec  altération  des  nerfs 
du  plexus  cervical  et  des  ganglions  correspondants  des  racines  spinales  (Mëm. 
de  la  Soc.  de  Biol.,  1865,  p.  41). 

(S)  Oscar  Wyss.  Beitrag  zur  Kenntniss  des  Herpès  Zoster  (Archiv  d.  Heil- 
knnde,  XII,  p.  262.  —  Citation  de  M.  A.  Hybord).  Le  fait  de  M.  0.  Wyv 
aurait  pu  6tre  mentionné  dans  une  autre  leçon,  i  propos  de  r opinion  de 
M.  Heisaner  snr  Taction  pafticnlièrement  trophique  de  la  partie  interne  dn 
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la  thèse  de  M.  A.  Hybord.  M.  Cbaroot  a  eu  Toocasioii  d'cln 
server  uo  nouveau  cas,  que  Ton  peut  rapprocher  des  pré- 
cédents :  il  s'agissait  d'un  zona  du  membre  inférieoi .  A 
Tautopsie,  on  trouva  le  rameau  spinal  d'une  artère  sacrée 
latérale  oblitéré  par  un  caillot  sanguin.  Cette  artériole 
pouvait  avoir  comprimé  et  irrité,  dans  le  trou  sacré  cor- 
respondant, soit  le  ganglion  spinal  correspondant,  soit  une 
branche  d'origine  du  nerf  sciatique  (1). 

H.  Ollivier  a  communiqué  plus  récemment  à  la  Société 
de  biologie  une  observation  dans  laquelle  on  a  vu  un  zona 
survenir  deux  mois  avant  l'apparition  d'une  violente  m'^* 
vralgie.  Le  zona,  qui  avait  été  très-aigu,  s'était  montré 
sur  le  côté  gauche  du  thorax,  et  la  névralgie  occupait  les 
6%  7%  8'  et  9*  nerfs  intercostaux  du  même  côté,  n  y  avait 
des  sueurs  abondantes ,  limitées  au  côté  gauche  de  la 
pcHtrine.  La  névralgie,  malgré  les  traitements  qui  fîire::t 
employés,  dura  plus  d'un  an,  jusqu'à  la  mort  du  malade. 
On  trouva,  à  l'autopsie,  un  vaste  cancer  de  la  plèvre  et  du 
poumon  du  côté  gauche.  Ce  cancer  avait  envahi  le  segment 
postérieur  des  &%  5',  6%  7%  8*  et  9*  côtes,  ainsi  que  les 
nerfs  intercostaux  correspondants  (2). 

M.  Leudet  a  publié  des  cas  d*asphyxie  par  la  vapeur  de 
charbon,  dans  lesquels  on  a  vu  apparaître  des  émplioas 

ganglion  de  Casser  et  du  nerf  trgunie*n«  U  est  bon  de  rappeler  qne  c*at  àt 
cette  partie  interne  qne  provient  la  branche  ophUNdmiqne  de  Willis,  et  qv. 
par  conséquent,  il  n*eft  pu  étonnant  qne  les  altérations  de  ces  parties  uni 
seules  une  influence  morbiflque  sur  Tœil. 

(i)  Charcot  leçons  sw  U»  maladies  du  système  merveux,  Paris,  i87S-l87}, 

p.  72  et  7S. 

(2)  Aug.  OIliTier.  Zona  suivi  de  névralgie  interçosiaie^  avec  smemr 
aux  parties  douloureuses^  chez  un  vieillard  atteint  de  carcinome  an 
de  la  fièvre  et  des  nerfs  intercostaux  du  même  côté  (Comptes  rtmâm  de  Is 
Société  bioliigic,  iS7a,  p.  191),  et  Quelques  réflexions  sur  la  pnMs^K  * 
tangine  herpétique,  à p-^pos  duncatde  sona  de  la  f^tee {Uèno  ifoiril,  I  >*l 
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d'berpès  sur  le  trajet  de  certains  nerfs  (sciatique,  cubital, 
trijumeau).  Il  est  bien  probable  que,  dans  ces  cas,  il  y  a  eu 
irritation  inflammatoire  des  nerfs  sur  le  trajet  desquels 
Téruption  s*est  manifestée,  car  une  des  observations  rap- 
portées par  ce  médecin  prouve,  de  la  façon  la  plus  nette, 
la  possibilité  de  la  production  d'une  névrite  interstitielle 
localisée  (nerf  sciatique),  sous  l'influence  de  Tasphyxie  par 
celte  vapeur  (1). 

Il  y  a  donc ,  à  n'en  pas  douter ,  une  certaine  relation 
entre  les  affections  des  nerfs,  ou  des  ganglions  spinaux 
traversés  par  la  racine  postérieure  de  ces  nerfs  et  certains 
cas  d'éruption  de  zona*  Cette  relation  est-elle  limitée  aux 
faits  analogues  à  ceux  dont  nous  venons  de  parler,  ou  bien 
est-on  en  droit  de  généraliser,  et  de  rapporter  à  une  alté- 
ration des  nerfs  tous  les  faits  de  zona  que  la  clinique  nous 
met  si  souvent  sous  les  yeux?  Il  est  impossible  de  ne  pas  se 
sentir  entraîné  dans  ce  sens  (2)  :  la  coïncidence  si  habituelle 
d'une  névralgie  plus  ou  moins  vive,  dans  la  région  où  se 
produit  l'éruption;  la  disposition  des  groupes  de  vésicules 
d'herpès  sur  le  trajet  des  nerfs,  non-seulement  lorsqu'on 
observe  une  névralgie  antécédente,  concomitante  ou  con- 
sécutive, mais  encore  lorsque  les  malades  n'éprouvent 
aucune  douleur  névralgique;  ces  particularités,  dis*je, 
nous  donnent  à  penser  qu'il  pourrait  bien  y  avoir  toujours, 

(i)  E.  LeudeU  Hechet*ches  sur  les  inntbles  des  nerfs  périphériques  et  surtout 
des  nerfs  vaso-moteurs^  consécutifs  à  Casphyxie  par  la  vapeur  de  charbon 
(Archites  gén.  de  Méd.,  1865,  p.  513  et  suW.). 

(2)  Je  n'ai  eu  ToccMion  d'examiner  l'état  des  ganglions  rachidient,  des 
racines  de  nerfs  et  de  la  moelle,  que  dans  un  seul  cas  de  lona  thoracique.  Ce 
Eona  arait  duré  longtemps  et  avait  disparu  quelques  semaines  avant  la  mort 
A  rœil  nu«  il  n'y  avait  aucune  modification  appréciable  de  ces  diverses  partie*, 
ci  Texamen  microscopique  n*a  pas  permis  non  plus  de  reconnaître  la  moinJro 
altération.  Mais  on  n'a  pas  examiné  les  nerb  intercostaux  dans  leur  trojet, 
depuis  les  ganglions  rachidiens  jusqu'à  leurs  extrémités  périphériques. 
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dans  les  cas  de  zooa  véritable,  une  affection,  doulourease 
OQ  Doo,  des  nerEs  sur  le  trajet  desquels  se  développe  le  zona. 

En  est-il  de  même,  quand  l'herpès  n'affecte  pas  une 
disposition  analogue  à  celle  du  zona  Y  M.  Yemeuil  a  lu 
récemment  devant  la  Société  de  biologie  un  important 
travail  sur  l'herpès  traumatique.  Il  range  les  différents  faits 
qu'il  a  eu  l'occasion  d'observer  dans  trois  catégories  dis- 
tinctes. La  première  comprend  les  cas  dans  lesquels  l'her- 
pès se  montre  dans  la  région  où  se  distribuent  les  nerb 
blessés,  c'est  Xheq^ès périphérique;  dans  la  seconde  prennent 
place  les  cas  où  Therpès  se  produit  au  voisinage  d'une  plaie, 
sur  une  région  de  la  peau  innervée  pardes  fibres  provenant 
du  nerf  dont  un  certain  nombre  d'extrémités  périphériques 
ont  été  enlevées  par  le  traumatisme,  c'est  V herpès  de  voisi- 
nage; enfin  la  troisième  cat^rie  est  formée  des  cas  dans 
lesquels  j'herpès  se  manifeste  dans  un  point  qui  est  plus  ou 
moins  éloigné  de  la  plaie  primitive,  et  qui  ne  peut  avoir 
de  rapports  avec  cette  plaie  que  par  l'intermédiaire  des 
centres  nerveux,  c'est  Yherpès  traumatique  à  dtstance. 
Daprès  M.  Yemeuil,  dans  ces  trois  catégories  de  faits 
d*herpès  traumatique,  on  pourrait  rattacher  l'éruption  à 
une  irritation  nerveuse,  ayant  pour  cause  occasionnelle 
le  traumatisme  subi  par  des  nerfs,  et,  pour  cause  déter- 
minante une  névrite  plus  ou  moins  accusée  des  filets  ner- 
veux qui  se  distribuent  à  la  région  où  se  produit  rherpès(l}. 

Les  observations  rapportées  par  M.  Yemeuil  sont-elles 
probantes  ?  Je  crois  que,  dans  certains  de  ces  faits,  il  s'est 
agi  d'éraptions  herpétiques  banales,  survenues  chez  des 
individus  plus  ou  moins  prédisposés,  et  développées  soit  sur 
les  régions  où  siège  d'ordinaire  l'herpès  (face,  voile  do 


(t)  A.  VerneoU.  De  therph  inmmah'fm  (lien,  et  la  SocîéCé  et  lialifjg, 
1873,  p.  iï^y 
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palais,  etc.),  soit  au  voisinage  des  plaies,  c'est-à-dire  dans 
des  points  où  le  traumatisme  avait  préparé  un  terrain  favo- 
rable pour  la  poussée  herpétique.  C'est  de  cette  façon  que 
M.  Parrot  (1)  a  interprété  les  faits  en  question,  dans  les 
remarques  qu'il  a  présentées,  à  la  suite  de  la  communi- 
cation de  M.  Vemeuil. 

Mais,  en  nous  en  tenant  même  aux  cas  dans  lesquels  la 
relation  entre  l'affection  des  nerfs  ou  des  ganglions  spinaux 
et  l'éruption  herpétique  n'est  pas  douteuse ,  nous  devons 
nous  demander  en  quoi  consiste  cette  relation.  S'agit-il  du 
résultat  d'un  trouble  fonctionnel  des  fibres  nerveuses  vaso- 
motrices  qui  accompagnent  les  fibres  nerveuses  sensitives 
dans  leur  distribution  périphérique  ? 

Il  n'est  guère  possible  de  supposer  qu'il  en  soit  ainsi. 
Sur  quelles  données  expérimentales  s'appuierait-on  pour 
soutenir  une  pareille  hypothèse?  Voit-on  jamais  des  affec- 
tions cutanées  se  développer,  chez  les  animaux,  sous  l'in- 
fluence de  Ta  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs?  Le  cordon 
cervical  du  grand  sympathique  a  été  coupé  sur  un  nombre 
immense  d'animaux,  sans  qu'aucun  physiologiste  ait  jamais 
Yu  la  moindre  éruption  se  produire  sur  la  peau  de  la  face 
ou  des  oreilles,  à  moins  de  complication  étrangère  à  la 
paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs.  11  en  a  été  de  même, 
lorsque  le  ganglion  cervical  a  été  arraché  d'un  côté.  D'ail- 
leurs, quand  on  a  étudié  le  mode  de  développement  de 
l'herpès  zoster,  on  sait  que  l'apparition  des  vésicules  n'est 
pas  précédée  par  une  congestion  bien  notable  de  la  peau, 
au  niveau  des  points  où  ces  vésicules  vont  se  montrer.  Ce 
n'est  qu'après  qu'elles  ont  commencé  à  se  former,  que  la 

(i)  J.  Parrot.  Remarques  sur  la  eommunicatton  de  Jf.  Vemeuii  (Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biologie,  1873,  p.  169), 
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peau  rougit  d'une  Façon  plus  ou  moins  intense  dans  ces 
points.  La  congestion  est  secondaire  et  non  primitive,  ou, 
du  moins,  si  elle  existe  déjà,  à  un  faible  degré,  au  début 
de  Téruption,  elle  ne  devient  tout  à  fait  vive  qu'au  moment 
où  cette  éruption  est  déjà  en  pleine  efflorescence. 

Ce  n'est  donc  pas  à  une  paralysie  des  fibres  vaso-motrices 
destinées  à  la  peau,  et  accolées,  dans  les  nerfs  sensitifs  ou 
mixtes,  aux  fibres  sensitives,  qu'on  peut  attribuer  la  pro- 
duction du  zona,  liée  aux  affections  des  nerfs  ou  des  gan- 
glions spinaux.  Il  n'est  guère  plus  vraisemblable  que  les 
éruptions  herpétiques  de  ce  genre  soient  dues  à  une  irrita- 
tion de  ces  mômes  fibres  vaso-motrices.  Théoriquement, 
une  irritation  de  ces  fibras  doit  avoir  pour  conséquence  uu 
resserrement  des  vaisseaux  dont  elles  innervent  les  parcus. 
Quelle  preuve  pourrait-on  donner  de  Texistenced^un  resser- 
rement des  vaisseaux  de  la  peau ,  dans  les  cas  de  zona  dont 
nous  recherchons  la  cause  déterminante  prochaine  ?  A-Kn) 
jamais  vu  la  peau  pâlir  d'une  façon  diffuse,  ou  offrir  des 
plaques  d'anémie,  dans  la  r(^on  qui  doit  devenir  le  si^ 
d'une  éruption  de  zona?  Je  ne  crois  pas  qu'une  observation 
de  ce  genre  ait  jamais  été  faite?  Quant  à  moi,  dans  les 
nombreux  cas  de  zona  dont  j'ai  suivi  les  phases  pas  à  pas, 
je  n'ai  jamais  rien  vu  de  semblable.  Je  ne  pense  donc  pas 
qu'on  puisse  faire  jouer  un  rôle  important  à  l'appareil  vaso- 
moteur  dans  la  production  du  zona. 

Cette  éruption  est  de  nature  irritative,  inflammatoire; 
elle  se  développe  évidemment,  au  moins  daus  un  certain 
nombre  de  cas,  sous  Tinfluence  d'une  souffrance  des  nerfs. 
Si  les  fibres  vaso-motrices  ne  peuvent  pas  être  incriminées, 
quelles  seront  les  autres  fibres,  au  trouble  fonctionnel  des- 
quelles on  pourra  attribuer  la  production  de  cette  affection 
cutanée?  En  dehors  des  fibres  vaso- motrices,  les  nerfs 
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destinés  à  la  peau  contiennent  des  fibres  seositives  pro- 
prement dites,  qui  forment  la  grande  majorité  des  élé- 
ments de  ces  nerfs;  des  fibres  motrices  sympathiques  des- 
tinées aux  muscles  lisses  intra-cutanés,  et  des  ûhtes  allant 
innerver  les  glandes  de  la  peau.  Je  ne  parle  pas  des  fibres 
trophiques,  admises  par  osrtains  auteurs;  j'ai  déjà  dit  que 
je  ne  crois  pa£i  à  leur  existence. 

U  est  clair  que  les  fi))re$  nerveuses  destinées  aux  muscles 
lisses  et  aux  glandes  cutanées  (1)  ne  peuvent  avoir  aucune 
espèce  d'influence  sur  les  éruptions  de  zona.  Il  ne  reste 
plus,  par  conséquent,  que  les  fibres  sensitives,  proprement 
dites,  qui  puissent  être  mises  en  cause. 

Or,  les  altérations  des  fibres  sensitives  peuvent  agir  de 
diverses  façons  sur  la  peau,  pour  y  provoquer  les  modi- 
fications de  la  nutrition  intime  qui  se  traduiront  par  le 
zona.  Les  fibres  sensitives  peuvent  être  irritées,  et  Firri- 
tation  dé  ces  fibres  peut  se  propager  jusqu'à  leurs  extré- 
mités périphériques  intra-cutanées.  Cette  irritation  peut 
se  communiquer,  de  ces  extrémités  aux  éléments  anato- 
miques  circonvoisins,  et  engendrer  ainsi  un  travail  morbide 
inflammatoire,  très-localisé,  qui  aura  pour  conséquence  la 
production  des  vésicules  d'herpès.  D'une  autre  part,  l'al- 
tération des  fibres  sensitives  peut  avoir  pour  résultat  d'af- 
faiblir l'influence  trophique  que  les  ganglions  rachidiens 
et  les  ganglions  de  Casser  exercent  sur  les  fibres  sensitives, 
et,  probablement,  par  leur  médiation,  sur  certains  élé- 
ments de  la  peau  elle-même  (2).  S'il  en  était  ainsi,  il  fau- 
drait admettre  que  l'afliiiblissemeut  de  cette  influence 


(1)  Il  n'est  guère  Traiscmblable,  du  moins,  que  les  glandes  cutanées  (sudori- 
pares  ou  sébacées)  soient  affectées  d'une  façon  particulière,  dans  les  cas  de  zona. 

(2)  J'ai  dit  ailleurs  que  l'influence  tropbique  du  système  nerreux  me  parais- 
tait  tnnimisa  aux  faisceaux  musculaires  primitifs,  par  les  nerlii  moteurs  ;  aux 
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tropbique  créerait  ua  état  de  moindre  résistance,  ou  de 
vulnérabilité  plus  grande,  dans  les  points  de  la  peau  eo 
rapport  avec  les  extrémités  périphériques  des  nerfs  sensi- 
tifs  affectés  :  dans  ces  conditions,  une  cause  irritante,  telle 
que  la  pression  ou  le  frottement  de  la  peau  par  les  vMe- 
ments,  ou  même  le  contact  de  Fair,  déterminerait  la  pro- 
duction de  Téruption  herpétique,  effet  que  cette  même 
cause  ne  produirait  jamais  dans  Tétat  normal. 

Pour  que  la  première  de  ces  deux  hypothèses  ait  sa 
raison  d'être,  il  faut  admettre  tout  d'abord  que  des  allé- 
rations  irritatives,  nées  dans  un  point  de  la  longueur  d'un 
nerf  sensitif,  se  propagent  do  ce  point  vers  la  périphérie. 
Eh  bien  !  c'est  un  fait  qui  n'est  pas  douteux  (1).  Les  sec- 
tions expérimentales  des  nerfs  sensitifs  ont  démontré  que 
celles  des  modifications  de  ces  nerfs,  qui  sont  de  nature 

divers  éléments  de  la  pean^  pacr  les  nerfs  sensîtib  et  les  nerDi  sympathiques. 
Cette  manière  de  Yoir  a  été  proposée  aussi  par  M.  Mayet,  daaa  soo  travail 
intitulé  :  Des  troubles  de  nutrition  de  la  peau  et  du  tissu  eot^wnetif  Uès  aux 
lisions  du  système  nerveux  (Gasette  Méd.  de  Lyon,  l**  mars  1868).  Voyet  wu»à 
la  discussion  qui  a  suivi  la  communication  de  M.  Mayet,  à  la  Société  des 
sciences  médicales  de  Lyon  (même  numéro  de  ce  journal). 

(1)  On  pourrait  invoquer  ici  les  expériences  de  M.  Samuel,  sur  l«s  effris 
des  irritations  du  nerf  trgumeau,  à  condition  toutefois  de  leur  donner  nmt 
interprétation  différente  de  celle  de  Tauteur*  si  cet  expériences»  comme  je  lu 
déjà  dit,  étaient  plus  probantes,  et  si  eUes  n'avaient  pu  été  réfutées  par  divcrt 
auteurs.  Tobias  (*),  John  Simon  (**),  Otto  Weber  (***),  ont  cherché  à  obtenir 
des  résultats  analogues  à  ceux  qu'avait  observés  M.  Samuel  ;  mais  lorsque  kors 
expériences  ont  porté  sur  des  nerfs  faciles  à  atteindre,  et  lorsqu'il  n'y  a  pas  ra 
de  complications  opératoires,  ils  n'ont  vu  aucune  lésion  inflammatoire  se  d<v«^ 
lopper  dans  les  régions,  auxquelles  se  distribuent  les  ncrfb  qu'ils  sosoisltaieac 
à  des  irritations  de  nature  variée.  Ces  faits  négatili  n'ont  d'aiUeurs  qn'aiM 
valeur  relative.  On  ne  saurait  en  tirer  la  conclusion  que  les  irritations  des  9tfU 
ne  peuvent  pas  provoquer  rapparition  d'un  travail  morbide  inllamaHUoire  daos 
les  tissus  innervés  par  leurs  extrémités  périphériques. 

(*)  TobiM  (Vlrchow't  Àrehiv,  XXIT,  p.  519). 

(<*)  J.  Simon.  On  In/tamm^tùm  (DoloMS  Sy«t«n  of  Snrgorjr,  t.  I,  IMl^. 
i^)  Otto  W«b«r  (H«iiJbueli  d.  «Uf .  n.  flpecitUea  CbirargM,  tob  PitU  né   BiUr«A.  L  t» 
p.  403  rt  408).  —  Vojts  auMi  :  Barmaan  JomxOi.  Loc.  tit» 
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irritative,  se  propagent,  comme  celles  qui  sont  de  nature 
alrophique,  dans  un  sens  centrifuge,  à  condition  que  la 
section  ait  porté  soit  sur  un  point  du  nerf,  situé  entre  le 
ganglion  racbidien  et  la  périphérie,  soit  sur  le  ganglion 
rachidien  lui-même.  Les  données  physiologiques  ne  s'op- 
posent donc  pas  à  ce  qu'on  admette  la  première  hypothèse, 
c'est-à-dire  celle  qui  attribue  la  production  du  zona  à  une 
affection  irritalive  des  nerfs  sensitifs,  sur  le  trajet  desquels 
Téruption  se  produit.  Mais  l'embarras  commence,  dès 
qu'on  cherche  à  déterminer  la  nature  probable  de  cette 
affection.  S'agit-il  d'une  simple  névrite  interstitielle?  Mais 
rien  ne  prouve  que  ce  genre  de  névrite  puisse  provoquer 
le  développement  d'une  éruption  herpétique  ;  les  faits  pa- 
raissent même  contraires  à  cette  supposition.  En  effet , 
voyons  ce  qui  se  passe  dans  des  eas  où  Ton  constate  l'exis- 
tence d'une  névrite  interstitielle  simple,  ou  à  peu  près.  Tels 
sont  les  cas  d'hémiplégie  due  à  une  lésion  cérébrale  qui  a 
détruit  une  partie  de  l'expansion  pédonculaire,  dans  le 
corps  strié,  et  déterminé  secondairement  une  atrophie  de^ 
cendante  du  pédoncule  cérébral,  de  la  moitié  de  la  protu- 
bérance, de  la  pyramide  antérieure,  d'une  région  limitée 
du  faisceau  antérieur  du  même  cêté,  et  d'une  portion  du 
faisceau  latéral  du  côté  opposé.  Dans  certains  de  ces  cas, 
la  névrite  interstitielle  est  très-prononcée  ;  et  cependant, 
rien  n'est  plus  rare  que  l^apparition  de  vésicules  d'herpès 
sur  les  points  de  la  peau  auquels  se  distribuent  les  nerfs 
ainsi  altérés. 

Il  ne  semble  pas,  par  conséquent^  que  l'affection  des 
nerfs  à  laquelle  on  peut  attribuer  certaines  éruptions  de 
zona,  puisse  être  une  névrite  interstitielle.  Mais  il  se  pour- 
rait que  ce  fût  une  irritation  des  tubes  nerveux,  sans  alté- 
ration bien  manifeste,  au  moins  au  début,  de  la  structure, 
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soit  de  ces  tubes  nerveux  eux-mêmes,  soit  du  tissu  in- 
terstitiel. 

La  première  hypothèse  n'est  donc  pas  absolument  im- 
tionnelle.  En  somme,  c'est  peut-être  ainsi  qu'il  faut  expli- 
quer le  développement  de  cerlaines  altérations  cntaoées 
en  relation  avec  des  affections  locales  des  neris. 

La  seconde  hypothèse,  —  celle  qui  consid^  le  lona, 
développé  dans  le  cas  d'altération  traumatique  ou  autre 
des  nerfs  sensilifs,  comme  résultant  d'un  affaiblissemeotde 
l'influence  trophique  de  ces  nerfs  sur  les  éléments  de  la  peau 
avec  lesquels  leurs  extrémités  périphériques  sont  en  rela- 
tion^— ne  présente  non  plus  aucune  impossibilité  radicale. 
On  peut,  en  effet,  supposer  que,  dans  certaines  coodilions 
traumatiques  ou  morbides,  un  nombre  plus  ou  moins  con- 
sidérable de  tubes  nerveux  s'altèrent  jusqu'à  leurs  eitré- 
mités  périphériques,  lorsque  les  nerfs  sensitiis  sont  atieinls 
en  un  point  quelconque,  entre  ces  extrémités  et  les  gan- 
glions rachidiens.  L'influence  trophique  des  centres  ner- 
veux venant  à  cesser  ou  à  s'affaiblir  dans  les  régions  de  la 
peau  qui  sont  mises  en  relation  avec  ces  centres  par  b 
tubes  nerveux  altérés,  des  troubles  nutritif  peuvent 
prendre  naissance  dans  ces  régions.  On  pourrait  objecter 
que,  la  marche  des  excitations  physiologiques  étant  œo- 
tripète  dans  les  tubes  nerveux  sensitifs,  on  ne  compreiMi 
pas  comment  l'influence  des  centres  trophiques  (gangiioo» 
rachidiens  et  axe  bulbo-spinal)  pourrait  s'exercer  sur  b 
peau,  par  l'intermédiaire  de  ces  tubes,  c'est-à-dire  dans 
un  sens  centrifuge.  Mais  à  cette  objection  on  peut  répondre 
immédiatement  par  le  fait  auquel  je  faisais  allusion  tout  i 
l'heure.  Les  altérations  dont  les  nerfs  sensitifs  deviennent 
le  siège,  après  qu'ils  ont  subi  une  section  transversale, 
entre  les  ganglions  spinaux  et  la  périphérie,  se  produisent 
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invariablement  dans  leur  segment  périphérique,  et  jusqu'à 
leurs  extrémités  terminales.  Gela  démontre  bien  que  Tin- 
fluence  trophique  des  ganglions  spinaux  se  propage  dans 
les  nerfs  sensitifs,  du  moins  dans  cette  partie  de  leur  trajet, 
en  suivant  une  marche  centrifuge. 

La  peau  se  trouverait  donc,  en  réalité,  dans  les  condi- 
tions que  suppose  l'hypothèse  en  question,  si  les  altéra- 
tions des  nerfs  sensilifs,  qui  provoquent  le  zona,  détermi- 
naient une  modification  atrophique  d'un  certain  nombre' 
de  fibres  de  ces  nerfs.  Mais  s'il  en  était  ainsi,  on  devrait 
aussi  observer  constamment  un  certain  degré  d'anesthésie, 
dans  les  parties  de  la  peau  où  le  zona  doit  se  montrer,  et 
nous  savons  qu'il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  En  outre,  si 
l'affaiblissement  de  l'influence  trophique,  exercée  sur  les 
éléments  de  la  peau  par  les  ganglions  spinaux  (et  peut-être 
aussi  par  le  myélencéphale),  était  une  cause  prédisposante 
aussi  efBcace,  pour  le  développement  du  zona,  qu'on  le 
suppose  dans  cette  hypothèse,  on  devrait  voir  des  éruptions 
de  ce  genre  se  produire,  dans  presque  tous  les  cas  où  des 
nerfs  seusitifs  ont  subi  une  section  soit  traumatique  soit 
chirurgicale.  Or,  il  n'en  est  rien.  On  peut  donc,  ce  me 
senable,  mettre  très- sérieusement  en  doute  la  valeur  de 
cette  seconde  hypothèse,  au  moins  en  ce  qui  concerne 
l'explication  du  développement  du  zona,  dans  les  cas  d'af- 
fections locales  des  nerfs  ou  des  centres  nerveux. 

Mais  les  deux  hypothèses  que  nous  venons  d'examiner 
sont-elles  les  seules  qui  puissent  être  imaginées?  Ne  pou- 
vons-nous pas  chercher  si  une  autre  supposition  ne  rendrait 
pas  mieux  compte  des  faits  de  zona  d'origine  névralgique  7 
Peut-être  pourrait-on  admettre  l'explication  suivante. 

Il  Die  semble  qu'une  des  conditions  qui  se  retrouvent 
dans  tous  les  cas  de  zona  dont  il  s'agit^  c'est  la  persistance 

YULHAV.  II.  —  36 


d'uû  ceitain  degré  de  continuité  dans  les  nerfs  qui  ont  île 
atteints  soit  par  un  traunoiatisme,  soit  par  des  affectioos 
morbides.  S'il  en  est  bien  ainsi,  on  peut  supposer  que 
l'irritation  dont  les  nerfs  deviennent  le  siège,  sous  Tin- 
fluence  de  ces  causes,  peut  déterminer,  dans  les  cenluN 
trophiques  de  ces  nerfs,  des  troubles  fonctionnels  qui  pour- 
ront retentir,  par  F  intermédiaire  des  6bres  restées  inlaclt^. 
sur  les  éléments  anatomiques  de  la  peau  avec  lesquels  b 
extrémités  périphériques  de  ces  fibres  se  mettent  en  rap- 
port. Ainsi  se  produira  une  perturbation  plus  ou  moiu^ 
profonde  des  actes  nutritifs  qui  s'exécutent  dans  ces  (V 
ments.  En  d'autres  termes,  l'influence  excitatrice  et  régu- 
latrice que  les  centres  nerveux  trophiques  exercent  sur  la 
nutrition  inlime  des  éléments  anatomiques  de  la  peau,  sera 
modiûée,  exaltée  ou  pervertie,  et  le  résultat  de  cette  modi- 
fication sera  le  développement  de  vésicules  d'herpès. 

Je  ne  voudrais  pas  que  vous  pussiez  croire  qu'en  pro- 
posant celte  explication  pour  le  zona  produit  par  de< 
lésions  des  nerfs,  je  rejette  absolument  les  autres  opi- 
nions qui  ont  été  émises  sur  la  pathogénie  des  éruptiou> 
cutanées,  liées  à  des  affections  du  système  nerveux.  Je  uo 
Vais  pas  jusque-là.  Je  crois  surtout  que  l'affaiblissement 
de  rinflueuce  trophique,  exercée  par  les  centres  nerveux, 
peut  jouer  un  rôle  important,  au  moins  dans  œrlaiib 
ou^  (1).  Ainsi,  cet  affaiblissement  me  paraît  constituer  une 

(1)  On  aUegue  certaines  expériences,  pour  démontrer  que  .«  panl)Mc  «ki 
tierfs  destinés  à  une  partie  du  corps  n'est  pas  une  condition  fiTortUf  •  U 
produclion  des  processus  phlegmasiques  dans  cette  partie;  mais,  en  rttki. 
CCS  expériences  ne  prouvent  pas  ce  qu'on  leur  fait  dire.  On  dte  pir  eimpk. 
les  expériences  de  M.  Snellen  qui,  après  avoir  coupé  le  cordon  cenical  et 
grand  sympathique  d'un  côté,  chez  des  lapins,  a  vu  que  les  irritations  aujujuci^'* 
il  soumettait  soit  les  deux  oreilles,  soit  les  deux  jeux»  déterminaient,  àuci.u 
de  la  section  du  sympathique,  une  phlegmasie  à  marche  plus  rapide  H  Ut* 
minée  plus  promptement  par  la  guérison,  que  du  côté  où  ce  cordon  était  iatact 
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cause  prédisposante  incontestable  dans  les  cas  où,  à  la 
suite  de  lésions  manifestes  des  nerfs  (section  accidentelle, 
par  exemple),  des  éruptions  pemphigoïdes  se  développent 
sur  les  régions  auxquelles  se  distribuent  ces  nerfs.  Des 
faits  de  ce  genre  ont  été  observés  surtout  dans  les  mem- 
bres supérieurs.  Des  phlyctènes  larges  et  saillantes  se  for^ 
ment  alors  sur  la  face  dorsale  et  surtout  sur  la  face  pal- 
maire des  doigts  ;  ces  phlyctènes  contiennent  une  sérosité 
citrine,  laquelle  peut  se  troubler  plus  tard  parce  qu'elle 
reçoit  une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  leuco- 
cytes extra  vases.  Souvent  ces  phlyctènes  se  vident  par  rup- 
ture de  Tépiderme,  alors  que  le  liquide  est  encore  lim- 
pide ;  ou  bien  ce  liquide  se  résorbe  et  l'épiderme  tombe 
ensuite  (1  ) .  Quelquefois  le  liquide  est  sanguinolent  (Hayem). 


11  est  clair  que  ces  résultats  expérimentaux  n'autorisent  pas  à  refuser  au  système 

nerreux  une  influence  sur  la  production  de  Tinflammatlon*  D'abord,  on  conçoit 

que  la  section  du  cordon  cervical  sympathique  ne  coupe  que  rune  des  voies 

par  lesqueUes  les  centres  nerveux  peuvent  agir  sur  l'œU  et  sur  Toreille.  D'autre 

port,  Texpérience  en  question  pourrait  être  considérée  comme  un  argument  en 

faveur  de  ceux  qui  admettent  Tinfluence  du  système  nerveux  sur  le  travail 

Inflanoimatoire,  car  on  pourrait  dire  qu'elle  prouve  que  les  centres  nerveux 

excités  par  l'irritation  périphérique^  entretiennent  d'autant  plus  longtemps;  le 

trarail  morbide  provoqué  par  cette  irritation,  que  leurs  relations  avec  les  parties 

périphériques  sont  plus  intactes  (*). 

On  a  fait  des  expériences  du  même  genre  sur  les  extrémités  des  membres, 
après  section  préalable  des  nerfs  principaux  d'un  de  ces  membres,  et  l'on 
n'aurait  vu  aucune  différence  entre  le  travail  inflammatoire  développé  ainsi 
dans  ce  membre,  et  celui  qui  a  lieu  du  côté  opposé.  Mais  ces  expériences 
n'auraient  de  valeur  que  si  elles  donnaient  toujours  ce  résultat.  Or,  des  faits 
prouTent,  au  contraire,  que  les  extrémités  des  membres^  dont  les  nerfs  sont 
coupés^  sont  bien  plus  exposées  à  devenir  le  siège  d'un  travail  inflammatoire) 
que  celles  des  membres  dont  les  nerfo  n'ont  subi  aucune  lésion. 

(1)  J'ai  vu  des  phlyctènes  de  ce  genre  se  développer  sur  les  extrémités  des 
doigts,  ches  un  homme  atteint  de  mal  veriébral  de  Pott,  au  niveau  d'une  des 
prenoiières  vertèbres  dorsales. 

(*)  H.  SaelleD.  Esperim.  lfnter$uchungen  Ubtr  dm  Binfiuu  der  Nerven  auf  4en  BntBUndwm$' 
proccM  (ArchiT  f.  d.  HoU.  Beitrftge  1857, 1,  p.  906). 
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Il  y  a  la  plus  grande  analogie  entre  ces  pUyctènes  et  celles 
qui  se  forment  dans  les  mêmes  points  de  la  main,  sous  Tin- 
fluenco  d'un  frottement  violent  ou  répété  avec  un  corps 
dur,  ou  encore  par  suite  du  contact  d'un  corps  très-chaud. 
Il  est  probable  que  ces  soulèvements  épidermiqoes,  qui 
ont  lieu  dans  des  parties  innervées  par  des  cordons  ner- 
veux coupés  ou  C'Ontusionnés,  sont  toujours  provoqués  par 
des  causes  traumatiques  plus  ou  moins  légères,  et  qui 
passent  souvent  inaperçues  :  elles  n'appellent  pas  l'atten- 
tion du  blessé,  d'abord  parce  que  la  sensibilité  des  régions 
sur  lesquelles  elles  agissent  est  très-affaiblie  ou  mètne 
abolie,  et,  en  second  lieu,  parce  qu'elles  ne  produisent 
d'ordinaire  aucun  effet  semblable  sur  ces  mômes  r^oosi 
quand  les  nerfs  sont  intacts.  On  doit  donc  admettre  que  la 
diminution  de  la  sensibilité  n^est  pas  la  seule  conditioo 
prédisposante  pour  la  production  de  ces  phlyctènes,  et 
que  l'affaiblissement,  la  perversion  ou  la  cessatiou  de 
rinfluence  trophique  exercée  sur  ces  points  de  la  peau  par 
les  centres  nerveux,  rend  le  terrain  favorable  au  dévelop- 
pement de  ces  lésions. 

'  On  trouve  des  exemples  de  ces  éruptions  pemphigmdes 
dans  divers  travaux,  surtout  dans  ceux  qui  ont  été  pu- 
bliés, dans  ces  derniers  temps,  sous  l'inspiration  de 
M.  Gharcot  (1).  M.  Gharcot  a,  du  reste,  tracé  une  des- 
Cl  iption  non-seulement  de  ces  éruptions,  mais  encore  des 
diverses  lésions  que  peut  présenter  la  peau  dans  les  cas 
de  lésions  des  nerfs  et  des  centres  nerveux  (2).  Des  faits 


(1)  Thèses  inanfpirales  de  MM.  Mongeot,  Coaybe.  —  Coosullei 
la  tlicse  de  M.  Frémy,  sur  la  trophonévroie  faciale  ;  ceUe  de  M.  Hybac^, 
le  zona  ophihalmique  ;  celle  de  M.  Porson,  lar  let  tnmlkks  IrQpkiqme* 
IHir  des  iésionf  traumatiques  des  ner/k, 

(2;  Gharcot.  Leçons  sur  tes  maladies  du  tysièmê  nmveux,  p.  2i,  25,  68. 
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relatifs  à  ces  diverses  lésions  sont  rapportés  aussi,  soit 
dans  les  thèses  que  je  viens  de  mentionner,  soit  dans 
Touvrage  de  M.  Weir  Mitchell  (1).  Je  citerai  encore  les 
cas  publiés  par  M.  Hayem  (2). 

On  sait  que  ces  éruptions  peuvent  revêtir  des  formes 
variées  :  tantôt  il  s'agit  d'un  érythème^avec  ou  sans  tumé- 
faction œdémateuse, ou  d'une  sorte  de  panaris  superficiel; 
tantôt  d'une  sorte  d'ecthyma,  suivi  ou  non  d'ulcérations 
plus  ou  moins  durables  ;  dans  d'autres  cas,  ce  sont  des 
éruptions  eczémateuses  ou  lichénoïdes  que  Ton  constate  ; 
on  peut  observer  en  même  temps  un  amincissement  et  un 
état  lisse  tout  particulier  de  la  peau,  ou  bien  des  troubles 
plus  ou  moins  prononcés  soit  du  fonctionnement  des  glandes 
cutanées,  soit  du  développement  des  phanères,  etc.  (â). 
Ces  diverses  altérations  des  téguments  peuvent  se  produire, 
Don-seulement  sous  Tinfluence  des  affections  des  nerfs, 
mais  encore  sous  celle  des  lésions  des  centres  nerveux,  et 
il  est  indubitable  que  le  mécanisme  de  leur  production 
est  le  même  dans  les  deux  sortes  de  conditions. 

Ce  mécanisme,  je  le  répète,  consiste  surtout  dans  l'in- 
fluence qu'exercent  les  causes  modificatrices  extérieures 
sur  les  régions  du  tégument  dans  lesquelles  l'influence 
trophique  des  centres  nerveux  est,  suivant  les  cas,  abolie, 
ou  afiaiblie  ou  pervertie,  ou  peut-être  même  exagérée.  Mais 

(1)  s*  Weir  Mitchell.  Des  Usions  des  nerflt  et  de  leurs  conséquences  (Tra« 
duction  française  par  M.  Dastre),  187A,  p.  167  et  iuvf» 

(2)  6.  Hayem.  Note  sur  deux  cas  de  lisions  cutanées  consécutives 
sections  des  nerfs  (Archives  de  physiolo^e,  1873,  p.  212). 

(3)  M.  Urbaotschitsch  (*)  a  publié  récemment  deux  cas  de  névralgie  de  la 
branche  auricolo-temporale  du  nerf  trijumeau,  dans  lesquels  il  a  observé  des 
modifications  considérables  des  cheveux  de  la  région' temponde  du  c6té  cor* 
respondant. 

(*)  V.  Urbttntiehitseh,  TrophtMchu  Stârungtn  im  Gebiet  du  Nero»  aurievlo-lemporaHs  trlçfmini 
{Vf Un.  m«'d.  Preite.  n*  33  et  33.  ~  An«l.  in  r^ntralbUtt,..,  1874,  p.  83i). 
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je  crois  que  le  trouble  de  cette  influence  trophique  peut 
souvent  suffire,  par  lui-même,  pour  provoquer  le  déT^ 
loppement  d'altérations  variées  dans  la  peau.  C'est  par  h 
médiation  das  diverses  sortes  de  fibres  nerveuses  destioto 
au  tégument  cutané,  que  ce  trouble  agit  sur  les  actes  nu- 
tritifs qui  s'effectuent  dans  ce  tégument.  Comme  les  fibres 
sensitives  semblent  être  les  principaux  conducteurs  de  Ho- 
fluence  trophique  qu'exercent  les  centres  nerveux  sur  li 
peau,  c'est  surtout  par  l'intermédiaire  de  ces  fibres  que  les 
lésions  des  nerfs  et  des  centres  nerveux  peuvent  provoquer 
des  altérations  cutanées.  Quant  aux  fibres  vaso-moUm 
elles  n'influent  pas  d'une  façon  spéciale  sur  la  production 
de  ces  altérations.  Rien  ne  s'oppose  à  ce  qu'on  admette 
que  la  paralysie  de  ces  fibres  a  pour^  oonséqueoee  une 
modification  nutritive  de  la  paroi  des  vaisseaux  :  maiscdle 
modification,  si  elle  existe,  n'est  pas,  en  tout  cas,  la  cause 
des  altérations  de  la  peau  observées  dans  ces  conditions; 
car,  ainsi  que  je  vous  l'ai  déjà  dit,  la  section  isdée  de^ 
nerfs  vaso-moteurs  ne  détermine  jamais  rien  d'analofjue  t 
ces  altérations. 

Revenons  aux  relations  de  rinflammation  avec  les  \ésif^^ 
du  système  nerveux.  Les  troubles  vaso-moteurs  produis 
par  ces  lésions,  qu'il  s'agisse  d'une  constriction  des  vais- 
seaux, ou  qu'il  s'agisse  d'une  dilatation  vasculaire,  déter- 
minée soit  par  paralysie  directe  des  fibres  vaso-constnV- 
tives,  soit  par  action  vaso-dilatatrice ,  ne  doivent  ^i'* 
considérés  que  comme  favorisant  le  développement  de  1^'* 
flammatiou.  D'autres  conditions  prédisposantes  se  joif^'- 
souvent  à  celle-ci  :  c'est  raffaiblissement  de  la  seosibi  ' 
et  la  diminution  de  l'influence  trophique  des  m^ 
nerveux. 
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Toutes  ces  conditions  prédisposantes  se  trouvent  réunies 
dans  les  cas  où  Ton  voit,  chez  des  malades  atteints  d'hémi- 
plégie, se  produire  des  inflammations  des  jointures  du 
côté  paralysé.  M.  Gharcot  a  étudié  avec  soin  ces  inflam- 
mations articulaires,  déjà  signalées,  comme  il  a  soin  de 
l'indiquer,  par  difiérents  auteurs  (1).  Les  lésions  sont  très- 
analogues  à  celles  de  l'arthrite  rhumatismale.  Or,  dans 
ces  cas,  une  cause  déterminante  intervient  évidemment 
pour  transformer  Timminence  morbide  locale  créée  par 
les  conditions  dont  nous  venons  de  parler,  en  un  véritable 
travail  inflammatoire.  Cette  cause,  ^' est  d'ordinaire  le  con- 
tact réciproque  et  prolongé  des  surfaces  articulaires  con- 
liguës.  Ce  contact,  dans  Vétat  normal,  ne  donne  lieu  à 
aucune  irritation  morbifique;  les  points  sur  lesquels  il  a 
lieu  ne  sont  pas  constamment  les  mêmes,  la  situation  ré- 
ciproque des  surfaces  articulaires  se  modifie  sous  Tin- 
fluenc^  de  mouvements  instinctifs  des  segments  du  membre 
unis  par  ces  jointures,  dès  qu'une  irritation  commence  à 
naître  par  suite  de  ce  contact,  et  les  éléments  superficiels 
de  ces  surfaces  n'ont  pas  le  temps  de  subir  des  modifica- 
tions morbides  plus  ou  moins  durables.  Mais,  chez  un  hé- 
miplégique, les  vaisseaux  des  jointures  sont  plus  ou  moins 
dilatés;  l'influence  trophique  du  centre  nerveux  est  plus 
ou  moins  affaiblie,  et  enfin  la  sensibilité  des  parties  est 
plus  ou  moins  diminuée  (cette  dernière  condition  n'a 
qu'une  faible  importance  lorsqu'il  s'agit  de  l'hémiplégie 
de  cause  cérébrale,  car  lorsque  la  première  période,  celle 
de  la  stupeur  apoplectique,  est  passée,  la  sensibilité  rede- 

(1)  Charcôt.  leçons  mr  les  maladies  du  système  nerveux^  p.  102  et  suit.  — 
—  Voyez  aussi  :  Gharcot^  De  quelques  arthropathies  qui  paraissent  dépendre 
ffune  lésion  du  cerveau  ou  de  la  moelle  épinière  (Archives  de  physiologie,  1868, 
p.  396). 
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Tient,  en  général,  à  peu  près  normale).  Uabolition  do 
mouvement  volontaire  a  pour  conséquence  une  immobi- 
lité permanente  des  jointures  ;  le  contact  réciproque  des 
surfaces  articulaires  agissant,  d'une  façon  continue,  pn>- 
duit  une  irritation  qui  peut  devenir  le  point  de  départ 
d'un  travail  inflammatoire  :  la  tension  persistante  des  )if^- 
ments  et  de  la  synoviale  qui  revêt  les  diverses  parties  des 
articulations,  peut  être  aussi,  dans  certaines  jointures,  uue 
cause  d'irritation.  La  dilatation  des  vaisseaux,  qui  existe 
incontestablement  dans  les  tissus  vasculaires  des  jointures 
du  côté  paralysé,  comme  du  reste  dans  toutes  les  autres 
parties  de  ce  côté,  ne  peut  donc  être  tout  au  plus  consi- 
dérée, dans  les  cas  de  ce  genre,  que  comme  une  conditioo 
prédisposante. 

11  en  est  de  même  dans  les  cas  d'arthrite  développa 
chez  des  malades  atteints  d'affections  de  la  moelle  épiniè^., 
soit  que  la  moelle  ait  subi  un  traumatisme,  soit  qu'il  s'ft- 
gisse  de  cas  de  maladies  diverses  de  ce  centre  nenreux 
(ataxie  locomotrice,  atrophie  musculaire  progressive,  etc.). 
Je  me  contenterai  de  vous  rappeler,  comme  exemple» 
Tarthropathie  des  ataxiques,  sur  laquelle  M.  Charcot  a 
appelé  l'attention  et  dont  il  a  décrit  les  caractères  cliniques 
et  les  lésions  (1).  Dans  tous  ces  cas,  l'influence  que  les  alté- 
rations du  système  nerveux  central  exercent  sur  le  dévelop- 
pement de  ces  arthropathies,  ne  diffère  évideumient  pas  Je 
celle  qu'elles  ont  sur  l'apparition  des  éruptions  cutanées  doot 
nous  venons  de  nous  occuper,  éruptions  qui  se  montreot 
aussi  dans  le  cours  de  ces  affections  de  la  moelle  épioiéfv. 


(1)  Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux^  p,  100  el  nif.  — 
Et  :  Sur  fjuelgues  arthropathies  qui  paraissent  dépendre  d'urne  létum  a 
rervfiou  ou  de  la  moelle  épinière  (Arcliives  de  physiologie,  1868,  p.  iiS 

et  lUiT.)* 
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On  doit  admettre,  suivant  moi,  que  le  développement  de 
ces  arthropalbies  est  favorisé  par  l'affaiblissement,  ou  la 
perversion,  ou  l'exaltation  de  Vinfluence  trophique  que  la 
moelle  exerce  sur  les  tissus  des  jointures  affectées  :  dans 
certains  cas,  la  diminution  de  la  sensibilité  peut  favoriser 
aussi  la  production  de  ces  affections  articulaires.  Mais  il  ne 
me  semble  pas  encore  démontré  que  la  lésion  qui  existe 
dans  les  centres  nerveux,  chez  les  malades  atteints  d'à- 
Laxio  locomotrice,  d'atrophie  musculaire  progressive,  de 
myélite  traumatique,  etc.,  puisse,  par  elle  seule,  —  bien 
que  cela  ne  soit  pas  impossible  —  donner  naissani^e  à  des 
inflammations  des  articulations.  D'après  les  faits  que  j  ai 
vus,  je  crois  qu'il  y  a  presque  constamment,  sinon  tou- 
jours, dans  ces  cas,  intervention  d'une  cause  irritante, 
telle  que  contusion,  distension  violente  des  articulations, 
contact  continu  réciproque  des  mêmes  points  des  surfaces 
articulaires,  tiraillement  prolongé  des  ligaments,  des  cap- 
sules articulaires  et  de  la  synoviale  qui  les  revêt,  etc. 

Ce  n'est  pas  d'ailleurs  chez  l'homme  seulement  qu'un  a 
observé  des  arthrites  consécutives  à  des  lésions  de  la  moelle 
épiuière.  M.  Brown-Séquard  a  constaté  qu'il  pouvait  en 
être  de  même  chez  le  cobaye  (1). 

L'influence  des  liions  du  système  nerveux  doit  être 
interprétée  de  la  même  façon,  dans  les  cas  où  le  tissu  cel- 
lulaire sous-cutané,  à.la  suite  de  ces  lésions,  est  devenu  le 
siège  d'une  irritation  inflammatoire  presque  phlegmo- 
neuse  (2).  En  somme,  la  physiologie  pathologique  de  tou- 


(1)  Browa-Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1870,  p.  li  9). 

(2)  Gouyba.  Des  troubles  trophiques  consécutifs  aux  lésions  traumatiques  de 
la  moelle  et  des  ner/k^  Thèse  inaugurale,  1871,  p.  26. 

M.  Gouyba  mentionne,  d'après  M.  Fischer,  les  panaris  des  doigts  et  des 
orteils»  comme  pouvant  se  montrer  sous  l'influence  du  traumatisme  des  norb. 
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tes  ces  lésions  est  celle  que  nous  avons  exposée  déjà,  dans 
une  précédente  leçon,  à  propos  des  altérations  qui  se  pro- 
duisent dans  l'œil ,  sous  l'influence  d'une  sectioD  intra- 
crânienne  du  nerf  trijumeau.  Cest  encore  de  la  même 
Façon  que  nous  expliquerions  la  production  de  la  pleurésie 
subaiguë  qui  a  été  constatée  dans  certains  cas,  à  la  suite 
de  l'ablation  du  ganglion  cervical  inférieur  ou  du  premier 
ganglion  sympathique  Ihoracique ,  si  cette  pleurésie  pou- 
vait être  regardée  comme  le  résultat  de  l'absence  de  Tun 
ou  de  l'autre  de  ces  ganglions.  Mais,  après  avoir  fait  celte 
expérience  sur  plusieurs  animaux  (chiens,  lapins),  je  suis 
convaincu  que  la  pleurésie,  qu  on  observe  si  souvent  dans 
ces  conditions,  est  la  suite  du  traumatisme  et  non  de  la 
cessation  de  l'influence  de  ces  centres  nerveux.  Il  est  bien 
facile,  en  effet,  de  suivre  les  lésions,  de  la  région  directe- 
ment atteinte  par  l'opération,  jusque  dans  la  plèvre.  \jd 
tissu  de  la  base  du  cou  et  de  la  partie  supérieure  du  tho- 
rax est  infiltré  de  pus.  La  plèvre  est  en  contact  avec  et* 
pus  et  a  été  violemment  enflammée  par  ce  contact;  elle  est 
fortement  vascularisée,  surtout  dans  ces  points,  et  la  pleu- 
résie qui  a  été  ainsi  provoquée  a,  d'ordinaire,  donné  nais- 
sance à  une  grande  quantité  de  liquide  purulent,  lorsque 
l'animal  survit  vingt- quatre,  trente-six  ou  quarante-huit 
heures. 

On  cite  toujours  ces  faits  de  pleurésie  consécutive  à 
l'ablation  du  ganglion  cervical  inférieur  ou  du  premier 
ganglion  thoracique,  lorsqu'on  veut  montrer  TinflueDce 
du  système  nerveux,  en  général,  ou  même  de  l'appareil 
vaso-moteur,  sur  la  production  de  l'inflammation.  Il  faut 
bien  savoir  que  c'est  là  un  argument  sans  la  moindre 
valeur  et  qu'il  convient,  par  conséquent,  de  le  laisser  tout 
à  fait  de  côté.  Non-seulement  il  est  facile  de  démontrer  que 
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la  pleurésie,  dans  ces  cas,  n'est  que  le  résultat  d'une 
propagation  de  l'inflammation  due  à  l'opération;  mais 
encore  on  peut  faire  cette  opération  de  telle  sorte  que 
cette  complication  n'ait  pas  lieu,  et  alors,  on  n'observe 
plus  la  pleurésie  dont  il  s'agit.  Ce  qui  fait  que  l'inflam- 
mation, produite  par  le  traumatisme,  se  propage  jusque 
dans  la  plèvre,  c'est  que  Topération  est  pratiquée  sou- 
vent par  un  procédé  qui  force  à  déchirer  le  tissu  cellu- 
laire de  la  partie  supérieure  de  la  cavité  thoracique,  et 
à  établir  là  une  sorte  de  cul-de-sac,  dans  lequel  les  li- 
quides, issus  des  parois  de  la  plaie,  séjournent.  Ils  exer- 
cent, par  suite,  une  influence  irritante  continue  sur  ces 
parois  ou  même  s'y  infiltrent.  Or,  on  peut  supprimer 
cette  cause  d'irritation,  en  mettant  en  usage  un  autre 
procédé  opératoire ,  celui ,  par  exemple  ,  que  MM.  Car- 
ville  et  Bochefontaine  ont  proposé  (I),  et  qui  consiste  à 
aller  chercher  le  premier  ganglion  thoracique  du  grand 
sympathique,  entre  la  tête  de  la  première  côte  et  celle  de 
la  seconde,  par  une  plaie  faite  au  niveau  de  l'aisselle.  L'ou- 
verture de  cette  plaie,  une  fois  l'opération  terminée  et 
lorsque  l'animal  a  repris  son  attitude  normale,  est  tout  à 
fait  déclive,  et,  par  conséquent,  on  n'a  pas  à  craindre  les 
effets  funestes  des  infiltrations  purulentes  qui  ont  lieu  dans 
d'autres  conditions.  Aussi,  l'ablation  du  premier  ganglion 
thoracique  du  grand  sympathique,  effectuée  par  ce  pro- 
cédé, n'est-elle  suivie  d'aucun  accident  (2).  La  plèvre 

(1)  Carrille  et  Bochefontatoe.  De  Fablation  du  premier  ganglion  thoracique 
du  grand  sympathique  chez  le  chien  (Comptes  rendas  de  la  Société  de  biologie, 
1874,  p.  140). 

(2)  L'ablation  da  ganglion  cemcnl  infénear,  faite  «ur  le  lapin,  en  cherchant 
ce  ganglion  an  fond  d'nne  plaie  faite  à  la  partie  inférieure  du  cou,  n'est  pas 
toujours  suivie  d'inflammation  de  la  plèvre  :  c'est  ce  dont  m'ont  convaincu 
les  résultats  de  plusieurs  eipériences  de  ce  genre. 
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demeure  entièrement  saine,  et  il  en  est  de  môme  du  péri* 
carde,  dans  lequel,  d'après  M.  Schiff,  ou  pourrait  voir  se 
former  un  épanchement  de  sérosité  à  la  suite  de  cette  opé- 
ration. 

Je  suis  bien  certain  que  l'inflammation  qu'on  a  vue  se 
développer  dans  le  péritoine,  chez  des  animaux  sur  les- 
quels on  avait  pratiqué  l'extirpation  d'un  gangliou  semi- 
lunaire,  ne  tient  pas  à  une  autre  cause  qu'à  l'opération 
elle-même:  la  lésion  du  système  nerveux  n'a  probable- 
ment pas  d'autre  influence  que  de  déterminer  un  certain 
degré  de  dilatation  vasculaire,  et  de  rendre  peut-être  ainsi 
plus  rapide  l'évolution  des  divers  phénomènes  de  l'in- 
flammation. 

On  ne  peut  pas  douter  non  plus  que  l'inflammation  des 
méninges,  constatée  par  M.  Goujon  à  la  suite  de  la  section 
des  deux  cordons  cervicaux  du  grand  sympathique,  ne 
soit  due  à  un  mécanisme  de  ce  genre  (1).  Cet  expérimen- 
tateur a  Tait  deux  fois  la  section  de  ces  cordons  Denreux  : 
une  fois,  sur  un  lapin  ;  l'autre,  sur  un  cochon  d'Inde.  Le 
lapin  a  survécu  cinq  jours,  et  Ton  a  trouvé  des  lésions 
manifestes  de  méningite  encéphalique.  Le  cochon  d^lnde 
n'a  survécu  que  trente-six  heures,  et  il  n'offrait  qu'une 
congestion  considérable  des  centres  nerveux.  G>iiimeat 
croire  que  la  section  des  cordons  cervicaux  du  grand 
sympathique  ait  été,  par  elle-même,  en  tant  que  lésion  du 
grand  sympathique,  la  cause  de  la  méningite  observée  chez 
le  lapin,  alors  qu'il  s'agit  d'une  opération  qui  a  été  Eute 
tant  de  fois  chez  des  animaux  de  ce  genre ,  sans  jamais 
déterminer  une  inflammation  des  méninges? 

(1)  E.  Goujon.  Méningite  céphalo-rachidienne  comécutwe  à  ia  MtcHcn  Av 
filets  cervicaux  du  grand  sympathique  (Journal  do  Robin,  1867,  p«  IM 
et  107). 
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M.  Brown-Séquard  a  admis  que  rinflammation  peut 
quelquefois  être  provoquée  par  action  réflexe  (1).  Il  cite 
comme  exemples  :  les  faits  d*orcbite  due,  d'après  Barras  et 
M.  Marrotte,  à  une  névralgie  iléo-scrotale;  les  faits  d'in- 
flammation du  même  organe,  que  J.  Paget  attribue,  dans 
le  cas  d'uréthrite,  à  une  action  nerveuse.  M.  Brown-Sé- 
quard a  observé  un  cas  dans  lequel  une  otorrhée  puru- 
lente se  montrait  chaque  fois  que  survenait  un  accès  de 
névralgie  auriculo-temporale.  Il  fait  allusion  aussi  aux  alté- 
rations, dites  sympathiques,  de  l'œil,  c'est-à-dire  à  ces  cas 
dans  lesquels  on  voit  une  affection  d'un  des  yeux  être 
suivie,  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  d'un  état 
naorbide  plus  ou  moins  semblable  dans  l'autre  œil.  Vous 
connaissez  ces  affections'  oculaires  ;  elles  ne  sont  pas  abso- 
ment  rares,  et  elles  exigent  parfois  impérieusement  l'in- 
tervention du  chirurgien.  M.  Brown-Séquard  cite  encore 
d'autres  faits,  mais  je  crois  inutile  de  les  rappeler  ici  (2). 
Ou  pourrait  d'ailleurs  augmenter  beaucoup  le  nombre  do 
CCS  exemples,  en  rangeant  parmi  les  inflammations  ré- 
flexes, tous  les  cas  où  des  phlegmasies  de  divers  organes 
se  développent  sous  Tinfluence  de  l'exposition  au  froid  ; 
ou  encore,  les  inflammations  viscérales  qui  naissent  à  la 
suite  des  brûlures  étendues  de  la  surface  du  corps. 

L'hypothèse  qui  considère  la  phlegmasie,  dans  toutes 
ces  circonstances,  comme  due  à  une  action  réflexe,  est- 
elle  admissible  ? 

Disons  d'abord  que  quelques-uns  au  moins  des  faits  dont 
il  s'agit  peuvent  évidemment  s'expliquer,  sans  qu'on  soit 
obligé  d'avoir  recours  à  cette  hypothèse.  Ainsi,  l'épididy- 

(1)  Brown-Séquard.  Lsçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs.,.  (Trad.  française 
par  le  docteur  Beni-Barde^  p.  45  et  suit.). 

(2)  Brown-Séquard.  Loc.  cit,y  p.  46,  47  ;  p.  59  et  tniT. 
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mile  consécutive  à  une  urélhrite  est,  de  Tavis  de  tous  les 
chirurgiens  actuels,  la  conséquence  d'une  propagation  du 
travail  inflammatoire,  du  canal  de  Furèthre  à  l'épididyme, 
par  les  voies  spermatiques.  La  péritonite  observée  à  la  suile 
d'une  affection  du  col  de  l'utérus  ou  d'une  opération  faite 
sur  cette  partie  de  l'utérus  (ce  serait  encore  là,  d'après 
M.  Brown-Séquard,  un  exemple  d'inflammation  réflexe) 
est  aussi,  vraisemblablement,  le  résultat  d'une  simple  pro- 
pagation du  travail  morbide  qui  a  le  col  de  rutérus  pour 
siège,  LUnflammation  envahit  soit  le  tissu  de  l'utérus  el 
le  péritoine;  soit  la  membrane  muqueuse  du  corps  de 
l'utérus,  puis  celle  des  trompes  utérines,  et,  enfin,  la 
séreuse  intra-abdominale. 

Mais  il  est  d'autres  circonstances,  et  ce  sont  les  plus 
nombreuses,  dans  lesquelles  une  pareille  propagation  ne 
saurait  être  alléguée.  Ce  sont,  par  exemple,  les  faits  d'éry- 
sipèle  de  la  face,  dans  des  malades  atteints  de  névralgfe 
du  nerf  de  la  cinquième  paire  (1)  ;  ceux,  beaucoup  plus 
fréquents,  d'inflammation  de  la  conjonctive  oculaire,  sous 
l'influence  d'une  névralgie  du  même  nerf  (2)  ;  ceux  d'in- 
flammation, dite  sympathique,  de  l'œil;  ceux  d'orchîte 
par  suite  de  névralgie  iléoscrotale,  ceux  de  pblegmasies 
viscérales  consécutives  à  l'action  brusque  du  froid  sur  la 
surface  du  corps,  etc.  Il  est  réellement  difficile  de  ne  pas 
admettre  l'intervention  des  centres  nerveux  dans  ces  di- 
verses catégories  de  faits.  Pour  les  cas  d'inflammation 
provoquée  dans  la  membrane  conjonctive  de  l'œil  par  des 

(i)  AnsUe,  AUéfXiiions  de  la  mUrUion  et  de  la  circulation,  conséadictt  è  la 
névralgie  de  la  cinquième  paire,  —  Deux  obtervaiionê  d'érjfsipèle  de  la  frtt, 
—  (The  Laocet,  noT.  1866). 

(2)  Je  dois  mentionner  en  outre  les  faits  de  pseudo-angines  inflammatairr* 
décrites  par  If.  Marrotte  dans  un  travail  très-intéressant  {FéM-névralgin  et 
Viêihme  du  gosier  et  du  pharynx,,.  Bulletin  de  thérapeutique,  15  août  I87i,. 
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névralgies  du  5*  nerf  crânien,  ou  pour  ceux  d'orchite 
due  à  une  névralgie  îléo-serotale,  on  peut,  ce  me  semble, 
faire  appel  à  la  théorie  que  je  viens  d'exposer  tout  à 
l'heure,  à  propos  des  affections  cutanées,  consécutives 
à  une  lésion  des  nerfs.  Il  y  a,  sans  doute,  dans  ces  con- 
ditions, un  véritable  trouble  réflexe  de  la  nutrition  des 
tissus  dans  lequels  se  développe  l'inflammation.  L'irri- 
tation névralgique  des  fibres  nerveuses  centripètes  peut 
produire,  dans  le  centre  trophique  du  nerf  affecté,  une 
modification  fonctionnelle,  qui  retentit,  par  l'intermé- 
diaire de  ces  fibres,  ou  d'autres  fibres  du  même  nerf, 
sur  le^  tissus  avec  lesquels  leurs   extrémités  périphé- 
riques  sont  en  rapport.   Si   l'activité  fonctionnelle  des 
centres  trophiques  est  diminuée,  les  phénomènes  nutritifs 
qui  ont  lieu  dans  ces  tissus  offriront  une  moindre  intensité 
que  dans  l'état  normal  ;  si  cette  activité  s'exagère ,  ces 
phénomènes  s'exagéreront  aussi;  enfin  si  cette  activité 
se  pervertit,  ces  phénomènes  subiront  une  perversion  plus 
ou  moins  prononcée.  Il  est  possible  de  se  représenter  ainsi 
comment  une  névralgie  pourra,  par  une  véritable  action 
réflexe,  troubler  les  actes  nutritifs,  qui  s'exécutent  dans 
les  tissus  avec  lesquels  les  extrémités  du  rameau  nerveux 
souffrant  ou  des  autres  rameaux  du  même  nerf  sont  en 
rapport  (1),  et  déterminer,  de  cette  façon,  une  inflamma- 
tion plus  ou  moins  aiguë  de  ces  tissus. 

Dans  certains  cas  déterminés,  les  souffrances  d'un  nerf 
destiné  à  un  organe  d'une  des  moitiés  du  corps  pourront 
provoquer  des  lésions  inflammatoires  dans  l'organe  homo- 
logue du  côté  opposé.  C'est  ce  qui  a  lieu  dans  le  cas  d'af- 
fections dites  sympathiques  de  l'œil.  Par  quels  nerfs  s'opère 

(1)  C'est  de  cette  Taçou  seulemeat  que  l'on  pourrait  comprendre  la  possibi- 
lité de  la  production  de  véritables  atrophies  musculaires  réflexes  (voy.  p.  441). 
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•vient,  en  général,  à  peu  près  normale).  L'abolition  du 
mouvement  volontaire  a  pour  conséquence  une  immobî* 
lité  permanente  des  jointures;  le  contact  réciproque  des 
surfaces  articulaires  agissant,  d'une  façon  continue,  pro- 
duit une  irritation  qui  peut  devenir  le  point  de  départ 
d'un  travail  inflamms^toire  :  la  tension  persistante  des  liga- 
ments et  de  la  synoviale  qui  revêt  les  diverses  parties  des 
articulations,  peut  être  aussi,  dans  certaines  jointures,  uue 
cause  d'irritation.  La  dilatation  des  vaisseaux,  qui  exista 
incontestablement  dans  les  tissus  vasculaires  des  jointures 
du  côté  paralysé,  comme  du  reste  dans  toutes  les  autres 
parties  de  ce  côté,  ne  peut  donc  être  tout  au  plus  consi- 
dérée, dans  les  cas  de  ce  genre,  que  comme  une  conditioa 
prédisposante. 

H  en  est  de  même  dans  les  cas  d'arthrite  développée 
chez  des  malades  atteints  d'affections  de  la  moelle  épinièr» , 
soit  que  la  moelle  ait  subi  un  traumatisme,  soit  qu'il  s'a- 
gisse de  cas  de  maladies  diverses  de  ce  centre  nerveiâx 
(ataxie  locomotrice,  atrophie  musculaire  progressive,  etc.). 
Je  me  contenterai  de  vous  rappeler,  comme  exemple, 
Tarthropathie  des  ataxiques,  sur  laquelle  M.  Charoot  i 
appelé  l'attention  et  dont  il  a  décrit  les  caractères  clinique» 
et  les  lésions  (1).  Dans  tous  ces  cas,  l'influence  que  les  alté- 
rations du  système  nerveux  central  exercent  sur  le  dévelo-K 
pement  de  ces  arthropathies,  ne  diffère  évidemment  pas  Je 
celle  qu'elles  ont  sur  l'apparition  des  éruptions  cutanées  doot 
nous  venons  de  nous  occuper,  éruptions  qui  se  montreot 
aussi  dans  le  cours  de  ces  affections  de  la  moelle  épioiëre. 


(1)  Gharcot,  Leçtms  sur  tes  ma/adies  du  système  nerveux ^  p.  106  et 
Et  :  Sur  yueiquei   arthropathies  qui  paraissent  dépendre  tfune   léum  •« 
ffrvfou  ou  de  la  moelle  épiniére  (Archives  de  physiologie,  1868,  p.  Ui 

et  lUiT.). 
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sible  de  comprendre  comment  la  suppression  des  tondions 
cutanées  pourrait  produire  des  effets  aussi  prompts. 

Une  pareille  hypothèse  ne  saurait  être  satisfaisante.  Il 
vaut  mieux,  suivant  moi,  supposer  que  l'impression  brusque 
du  froid  agit,  sur  l'individu  qui  y  e^t  exposé,  par  un  méca- 
nisme analogue  à  celui  par  lequel  se  produit  une  inflam- 
mation de  la  conjonctive  oculaire,  sous  Tinfluence  d'une 
névralgie.  L'impression  faite  sur  la  peau  par  le  froid, 
amène  une  modiQcation  soudaine  dans  certaines  des  ré- 
gions des  centres  nerveux,  auxquelles  est  dévolu  le  pouvoir 
excitateur  et  régulateur  de  la  nutrition  intime  des  diverses 
parties  du  corps.  Cette  modification  a  pour  conséquence 
nécessaire  un  trouble,  brusque  aussi,  de  la  nutrition  in- 
time des  parties  du  corps  soumises  à  Tinnervation  tro- 
phique  des  régions  centrales,  atteintes  par  l'impression 
provenant  de  la  peau.  Ce  trouble  nutritif,  plus  ou  moins 
étendu,  provoqué  dans  un  des  poumons,  par  exemple, 
sera  le  début  d'un  travail  phlegmasique,  d'une  pneu- 
iDouie,  dans  le  cas  particulier  dont  il  s'agit. 

Nous  supprimons  toutes  les  di£Bculté&  de  l'hypothèse, 
pour  la  rendre  plus  claire;  mais  nous  sommes  loin  de 
les  méconnaître.  Nous  sentons  bien  qu'il  faut  admettre 
diverses  autres  suppositions,  pour  que  cette  hypothèse  soit 
vraisemblable.  Il  faut  que  l'individu  chez  lequel  une  pneu- 
monie se  produira  par  ce  mécanisme,  présente  une  double 
prédisposition;  une  prédisposition  générale  à  l'inflamma- 
tion, et  d'autre  part,  une  prédisposition  locale,  qui  rend 
ses  organes  respiratoires  plus  sensibles  à  l'action  réflexe 
vuliiérante  du  froid  que  les  autres  parties  du  corps.  Ces 
suppositions,  on  me  le  concédera,  sans  doute,  n'ont  rien 
qui  soit  en  contradiction  avec  les  enseignements  de  la  pa- 
thologie générale.  Il  faut,  d'autre  part,  supposer  qu'un 
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trouble  nutritif,  dëtermîné  par  action  réflexe  dans  une  ré- 
gion ^lhfe*^ti  tnôîtis  étendue  d*nn  organe,  peut  y  donner 
.  lièUli  ut)1hiVfi!l'iii6rt)ii)è  inflammatoire.  Cest  là  un  des 
♦^iifîfe  ôbèéôi»s^«fe  rh'ypothèse. 

1iÉih/siTbn*Uècbrde'(|uBles  choses  peuvent  se  pass«.T 

jtl^[tîe-1lt  '<5oten4e  'bous  *l*nnagînons,  c'est  déjà  un  grand 

*ptfs'\te'flBt;*car  ôh'ftdniët'^fôÀ,  tivec  nous,  que  Vimpres- 

«îbn*  du  fWKI  âlîr  fa  f^eab  "peiit  provoquer  des  troubles  Ud- 

"phic^ues  àti^  dans  les  viscères,  les  membranes  séreuses 

'b\i'ttittqnéb^s,'etCM  par  action^réflèxe,  et  c^est  là  ce  que 

'ttt)us  cherchons  à  prouver/ Quant  au  mécanisme  de  la 

trànsToftïiàUôn'du'trouÈteriulrilif  réflexe,  déterminé  lool 

d*abordl(!aris  ces  viscères  ou  ces" séreuses,  etc.,  en  travail 

pblq^àsîqtie,  notis  pouvons,  sans  danger  pour  notre 

1iyî()othèse,  n^^pas  nous  en  préoccuper.  En  tout  cas,  celte 

%ati^fii)(fltiÀ1i(^  assez  facilement,  puisque 

fo^^i^cèséâs  inftâi^^atoire  n^e^,  au  fond,  comme  je  Tai 

Tte]^lô,  '^Hu^unb  %fttk  •  tiarticufière  de  perturbation  àe> 

actes  trophic[aés^1]tii*^elfectuent,d'Qne  façon  inc^saole. 

•ifêé^là  ^bstâtiÔe'tiTgànfeée  vivante. 

îl^^fÔTïsiriie  fèïnârqôe  :  (î'èst''(î[ue,'  quel  que  soit  le  mé- 
'éiidTitlié  dd  fln'flàilimàttôn  réflexe,  les  nerfs  centripètes  delà 
*r^gfôtf^TiVii^ti5e\fà^y^^  morbide,  sont  atteints  dès  lespre- 
"^mléfe  tnoinents*''R1en"de*p1us  nel  :  nous  savons,  en  effet, 
*qcte,**âStià1ê  i&s  de^pJèuro-phéumonie  ou  de  pleurésie  afr^ 
fforej\e'pomt^de  élite  est  un^^ibënomène  du  début.  L^ 
è^V^iifîtés^'^?rîpbérîques  des  nerfs  qui  servent  d'intermé- 
diaires entre  les  poumons  et  Ta  plèvre  d*une  part,  et  k> 
centrés  nerveux  trbphiqUèsd'àulre  part,  sont  donc  presnix' 
aussitôt  sou rriises  à  une  cause  d'irritation,  due  pcul-ètn?  *i 
la  compression  que  leur  font  subir  les  élémenb  avec  W 
quels  elles  sont  en  relation,  si  toutefois  ces  éléments,  oamoM 


J4''*m     4»  M^ 


IlÔLK    DES   VASP-UOtËMftS   DANS  t'|NFLAMMÂTiON.      579 

OD  paut  lasiinpos^r,  se  tHmé&ept.dès )0  d^bul d^ troubles 
nutritifs  doi)t,^Is jleviepnBQt  )e  si^. 

Quant  h  l'«ippi>reil  v#so-BW)teur,  il.ne.prend  qu'upe^wrl 
tûul  Àifilit  ^oodaire  à  la  prQ^UQtiop  àp  f^^.vilegfmsm. 
Le  trouble  morbide  réflexe,  déterminé  dau3  rtel  /ou^l  YÎSr 
oère,  ti3Ue  ou  telle  séreuse,  telle  pp  >t0lle  moiailN^oe  mu- 
queuse, etc.,  n'est  point  provoqué  par  l!iptera)/édii»ipe  de 
cet  appareil  ;  et  il  est  certain  qus  les  modifications  circu- 
I^res  qui  o)|t  lieu  dans  le  point  où  se  manifisste  ce 
tipuble  QiQfbijje,  spnt  consécutives  ^  queUa  que  soit  d'ail- 
leurs la  rapjiidijbé.  aViSC  laquelle  eUes  s'opèrent,  et  quelle  que 
soit  l'importi^pce  du  rôle  qu'elles  remplissent  dansie  déye- 
loppeuM^ul  ujiiérieur  du  travail  phlegmasique. 


fitoMsailofisflQainienant  examinerai  les  troubles  fonc^ 
tienaels  de  l'appareil  vaso-moteur  peuvent  exercer  une 
certaiae  iii^ueaee  sur  k  production  de  l'cBdème.  Nous  ne 
nousjOGcuperoa^^s  de  l'œdème  dû  aiix  lésions  des  vais- 
seaux lymphatiques  ou  aux  obstacles  que  peut  rencontrer 
le  eoHCs  de  la  lymphe;  nous  nous  bornerons  à  ce  qui  con- 
ewM  les  cas  d'^ème  dans  lesquels  la  sérosité  infiltrée 
provient'  du  «ang  ;  c'est  là ,  du  reste ,  4^origine  presque 
constaBte  de  t'iailtration  œdémateuse.  Cet  œdème  peut 
iemr  a  «les  causes  ^variées;  mais,  en  somme,  ces  causes 
peuvent  se  ramener  à  deux  conditions  étiologîques  dis- 
tieotes  :  l'œdème  peut  en  effet  dépendre,  soit  d'un  obstacle 
au  eours  du  sang  qui  revient  des  capillaires  de  la  circu-^ 
lation  générale  vers  la  moitié  gauche  du  cœur,  en  passant 
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par  les  poumons,  soit  d'une  altération  du  sang.  Je  laisserai 
de  côté  l'œdème  déterminé  par  les  altérations  du  sang  et  je 
vous  parlerai  seulement  de  l'œdème  produit  par  empê- 
chement à  la  circulation  du  sang  dans  les  capillaires  6u 
dans  les  veines. 

Vous  savez  que  les  premières  expériences  relatives  à  la 
pathogéuie  de  l'œdème  ont  été  faites  par  Richard  Lx)wer. 
Dans  une  de  ses  expériences,  ce  célèbre  physiologiste  lia 
la  veine  cave  inférieure  au-dessus  du  diaphragme ,  sur  ud 
chien.  Pour  exécuter  cette  opération,  il  fit  une  ouver- 
ture à  la  paroi  thoracique,  du  côté  droit,  au-dessous  de  ia 
septième  et  de  la  huitième  côtes,  et,  par  cette  ouverture, 
il  lia  la  veine  cave,  puis  pratiqua  une  suture  de  ia  plaie. 
L'opération  terminée,  le  chien  ne  tarda  pas  à  s'afiiBÛblir, 
et  il  expira  au  bout  de  peu  d'heures.  On  trouva  dans  la 
cavité  abdominale  une  grande  quantité  de  sérum,  comme 
si  ranimai  avait  eu  une  ascite.  Dans  une  autre  expérience, 
R.  Lower  avait  lié,  sur  un  chien,  les  veines  jugulaires  :  peu 
d'heures  après,  toutes  les  parties  situées  au-dessus  des  li- 
gatures se  gonflèrent  notablement;  etTanimal  mourut  tu 
bout  de  deux  jours,  comme  s'il  eût  été  suffoqué  par  une 
angine.  Pendant  ces  deux  jours,  non-seulement  il  y  eut  un 
écoulement  abondant  de  larmes,  mais  encore  une  salivaliDn 
profuse,  comme  si  ce  flux  salivaire  eût  été  provoqué  par  une 
ingestion  de  mercure.  Après  la  moil,  l'examen  des  parties 
tuméfiées  montra  que  le  gonflement  était  dû  à  une  infil- 
ration  de  sérum  limpide.  R.  Lower  fut  amené  par  ces 
expériences  à  conclure  que,  toutes  les  fois  que,  par  suite 
d'une  constriction  des  veines,  le  sang  ne  peut  pas  passer 
librement  des  artères  dans  les  veines,  il  y  a  transsudatioo 
du  sérum  du  sang,  tandis  que  les  autres  parties  de  ce  li- 
quide sont  forcées  de  rester  dans  les  vaisseaux.  U  laisse 
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d'aillôurs  à  d'autres  le  soin  de  juger  jusqu'à  quel  point  ces 
expériences  peuvent  conduire  à  déterminer  les  causes  de 
Tascite  et  de  l'anasarque  (1). 

Ces^  expériences  de  Richard  Lower,  quelque  significa- 
tives qu'elles  aient  été,  n'ont  pas  eu  toute  Tinfluence 
qu'elles  auraient  dû  avoir  (2),  et  les  opinions  des  méde- 
cins sur  la  pathogénie  des  œdèmes  restèrent  plus  ou  moins 
indécises  jusqu'à  l'époque,  relativement  récente,  où  parut 
l'important  mémoire  de  M.  Bouillaud  (3).  Dans  ce  travail, 
M.  Bouillaud  montra,  le  premier,  d'une  façon  bien  nette, 
par  un  ensemble  de  preuves  tirées  de  la  clinique,  que 
l'œdème,  chez  l'homme,  est  généralement  produit  par  la 
compression  ou  l'obstruction  des  veines.  Depuis  lors,  tous 
les  pathologistes  ont  admis  cette  théorie  de  l'œdème,  théorie 
dont  l'exactitude  est  à  chaque  instant,  pour  ainsi  dire, 
confirmée  par  de  nouveaux  faits. 

Ainsi,  d'après  les  données,  soit  de  l'expérimentation 
chez  les  animaux,  soit  de  l'observation  clinique,  l'œdème 
peut  ôtre  le  résultat  d'un  obstacle  au  retour  du  sang  vei- 
neux vers  le  cœur.  Il  y  a,  dans  ces  cas,  augmentation  de 
pression  sanguine  dans  les  capillaires,  les  artérioles  et  les 
\eiaules;  sous  l'influence  de  cette  augmentation  dépres- 
sion, une  transsudation  séreuse  a  lieu  au  travers  des  parois 
(le  ces  divers  vaisseaux  et  particulièrement  de  celles  des 
capillaires.  L'obstacle  mécanique  à  la  circulation  en  retour 

(i)  Richard  Lower.  Tractatus  de  corde ^  item  de  motu  et  colore  sangttinis,  et 
chyii  in  eum  transiiu,  Editio  quarta.  —  Londiai^  1680,  p.  Si  et  82. 

(2)  Cependant  Haller  avait  ra^^scinblé  des  Taits  assez  nombreux  d*Œdcme  dû, 
soit  à  des  lig^atarcs  de  veines,  chez  des  animaux,  soit  &  la  compression  de  ces 
vaisseaux  par  dus  tumeurs,  chetVhomme,»,  {Elemeniaphysiologiœ,,»  Lausannse, 
1757,  p.  153  et  154.) 

(3)  Bouillaud.  De  f  oblitération  des  veines  et  de  son  influence  sur  le  déve^ 
loppement  des  hydropisies  partielles  ;  considérations  sur  les  hydropisies  paS" 
iives  en  ^^n^a/ (Archives  de  médecine^  1823,  t.  II,  p.  188). 
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du  sSSg  petit  exister  au  niveau  dM  cttptHaiRs  en^-nteits» 
ou  éâ  un  point  quelconque  du  tri!^  Ass  veines,  ûb  èM» 
le  cœur ,  ou  au  niyeau  d'un  d^  différents  poioli  Ai 
parcours  du  sang  dans  les  poumons  :  peu  importe  ;  ibns 
tous  ces  cas,  comme  le  démontre  lA  cKniquei  on  œdène 
plus  ou  moins  étendu  peut  se  pi*Dâiiir0,  œdème  ^i  nène 
se  formera  nécessairement  si  lé  sang  yeinewi^  ne  ttovre 
p^  à  S'OHTrir  une  nouYelte  route  ^  de»  voies  eotlaté^ 
raies. 

C'est  lorsqu'un  obstacle  eonsidénsible  siège  ésm  le  eo^ur 
que  l'œdème  est  inévitable,  et  l'infittration  séreese  é  alen 
une  grande  tendance  à  se  généraliser  :  c'est  tiM  anasarque 
plus  ouf  moins  pronot^céé  qu'on  observe  dftns  ces  condi- 
tions. Il  en  est  de  même  lorsque  la  circulation  putiDOiiiîR 
est  notablement  embarrassée  dans  les  organes  pulmonaires, 
comme  dans  les  cas  de  bronchite  chronique  avec  emphy* 
sème,  paf  eiemple.  La  suppression  ffwa  tfombre  plus  ou 
moins  grand  de  capillaires  pulmonaires  restreint  les  voies 
par  lesquelles  le  sang  de  l'af  tère  pulmonaire  peut  traverser 
les  poumodâ.  Il  ett  résulte  forcément  une  stase  f^latite 
dAns  cette  artère  et  dans  les  cavités  droites  du  cœur;  les 
veines  caves  ne  peuvent  pas  verser  librement  le  sang 
qu'elles  contiennent  dans  roreillette  droite,  et  ainsi  s'éta- 
blit une  gène  de  la  circulation  veineuse  générale,  qui  se 
fait  sentir  jusque  dans  lés  capillaires.  La  pfession  aug- 
menta dans  ces  vaisseaux»  et  une  transsudatiou  séreuse 
peut  s'effectuer  dans  toutes  les  régions  du  corps. 

L'œdème  est  localisé,  lorsque  l'obstacle  à  la  circuktioa 
centripète  du  sang  a  les  veines  pour  siège;  et,  dam  oe  cas, 
des  voies  collatérales  peuvent  souvent  permettre  le  rétablis- 
sement de  cette  circulation ,  si  elle  est  déjà  arrètéei  oa 
même  empêcher  cet  arrêt  pendant  un  certain  temps.  Il 


se  dîsaiper  plus  ou  mf^  rapidewwfc  ^^9.(m  des.*SWW^ 
yeineux  d'un  assez  forii  calibre  9Qiej[^  f^c^N^s.^  ÇÇWSS^  ^ 
sang,  par.  des  çopci;ôt^s  sa^g^ijf^^  jf^,  ^msl^  4^ 
ces  voies  coUaléral^  sont  loin,  d^^li»  tQHJçui;^  sji^jQi^Qteap 
et|  l'œdème  peut  se  ^(>rmer,  alpiis  même  i|Me.  ^t§,  çii;QU« 
lation  u'est  pas  arrêtée  dans  les  veines  en  çoinfiiffjticfiiff^ïi 
avec  les  veini^les  et  las  capillaires,  a,u  travei;s  d$s(mi9)9  se 
fait  la,  tra;)S3udaUpQ,  séreuse.  C'çst  çi^.qMJ,  tk  Ue^.d^n^  çai:^ 
tain^  cas  de  compi:ession  de%  troncs  yeii)i9.v;s^  à  ]»,  ri^oe, 
des  membres,  avec  occlusion  incomplète,  de  ce8  va^.a^« 
Cela  s'observe  souvent  aussi,  dsius  dei|  cas  qjI)i  i^  o,'ï  ^  môiqft 
ni  compression  des  veipes,  ni  obstruction,  de^  cçi^  W^^V^ 
par  des  coagulatipQs.  Je  veux  parler  de)|  cas  qù  les  p4t^ 
des  vaisseaux  artériels  et  veÎAçux  ont  perd^i^  ^9.  Vf^^ 
leurs  propriétés,  sous  l'influei^çe  dei  ççirt^vip^s  aOQÇtipQ^i 
On  peut  voir  alors  UP  (edàme  de&  wepEibros  i^fàcleun  ^ 
montrer  dans  la  convalescepcei  et  cet  œdèfue,  qui  es! 
accomp^ué  parfois  d'un  certain  degré  dei  cyao^.SHper- 
ficielle  de  ces  membres,  offre  unediiri^e  m^iablg,  de.qu^^ 
qucs  jours  k  plusieurs  mois.  On  cioi[^ie  up  çEidèmci  ^  «ft 
genre  dans  certains  cas  de  fièvre  typhoïde»  Qi(  ^  nutnUop 
de  tous  les  tissus  a  considérablement  sQufpsrt.  |Iai9  çe| 
faits,  auxquels  j'ai  d^à  fait  allusion  ^\hu\s  (1),  sortant  un 
peu  de  notre  sujet,  eu  ce  sens  que  les  parojls  dçis  y^i^aux 
ont  probablement  subi  des  modifiçatipns  slri^Cturales,  qui 
expliquent  la  diminution  persistante  de  la  vi^  ^  t^go  et 
qui  favorisent  singulièrement  le  passage  de  la  sérpsjié  oii 
travers  de  ces  parois  (2).  La  station  verticale  augniORte  les 

(i)  T.  I,  p.  337  et  iuU. 

(2)  U  faut  nécessairement  tenir  compte  auui  de  raltëration  du  sauf,  déter- 
minée par  la  maladie.  Le  sang  ne  récupère  que  lentement  sa  C9pstitut|on  et 
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diflB<»ltés  du  cours  du  sang  des  extrémités  des  membres 
inférieurs  vers  la  racine  de  ces  membres  :  c'est,  comme 
TOUS  le  savez,  dans  ces  conditions  que  se  produit  surtout 
l'cedème  des  convalescents  ;  c'est  aussi  dans  cette  attitude 
que  Tœdème  des  membres  inférieurs,  dans  toutes  les  affec- 
tions qui  produisent  cet  état  morbide,  atteint  son  plus 
grand  développement. 

L'obstacle  à  la  circulation  en  retour  se  trouver,  dans 
d'autres  cas,  au  niveau  des  veinules  et  des  capillaires,  et 
un  oedème  localisé  peut  apparaître  dans  la  partie  corres- 
pondante. Ici  encore  1  obstacle  pourra  consister  simple- 
ment en  une  diminution  de  la  vis  a  tergo  ;  parfois  cette  force 
impulsive  sera  abolie  plus  ou  moins  complètement.  Il  en 
est  ainsi  dans  les  cas  où  les  artérioles  et  les  capillaires  d'une 
région  circonscrite  se  trouvent  comprimés  ou  obstrué;, 
de  façon  que  la  circulation  soit  impossible  dans  ces  vais- 
seaux. Le  sang  des  veines  en  rapport  avec  ces  artérioles 
et  ces  capillaires  n'est  plus  poussé  vers  les  troncs  veineux  ; 
la  pression  y  devient  nulle.  Un  courant  rétrogade  s  y 
établit,  sous  Tinfluence  de  la  pression  qui  continue  à  agir 
sur  le  sang  des  veines  communiquant,  d'une  part,  avec  iK*< 
réseaux  capillaires  où  la  circulation  est  restée  libre,  et, 
d'autre  part,  avec  ces  vaisseaux  veineux  où  la  vh  a  teryo  a 
cessé  d'agir.  H  y  a  fluxion  rétrograde  dans  ces  derniers 
vaisseaux.  Sous  l'influence  de  la  pression  assez  élevée  à 
laquelle  est  soumis  le  sang,  dans  les  veinules  et  les  capil- 
laires non  oblitérés  dans  lesquels  reflue  le  sang,  une  trans- 
sudation  séreuse  se  fait  au  travers  des  parois  de  ces  cana- 
licules  vasculaires,  et  un  osdème  plus  ou  moins  étendu 

sa  composition  normale?^  à  cause  des  modifications  plus  ou  moiui  profoad.  • 
qui  se  sont  produites  dans  tous  les  tissus  du  corps  et  qui  ne  peuvent  dispanU.^* 
que  peu  à  peu. 


OBDÊME.  585 

se  forme  dans  les  régions  qui-avoisinent  ou  entourent  celle 
où  la  circulation  a  cessé  d*être  libre.  Ainsi  se  produisent 
ces  œdèmes,  dits  œdèmes  collatéraux^  qui  se  montrent  si 
souvent  au  Toisinage  des  régions  où  évolue  un  travail  in- 
flammatoire plus  ou  moins  aigu;  ou,  du  moins,  c'est  là 
une  des  conditions  qui  entrent  en  jeu  dans  les  cas  de  ce 
genre. 

Un  oedème  par  fluxion  veineuse  rétrograde  peut  encore 
se  foimer,  par  suite  d'arrôt  de  la  circulation  dans  une 
artère  (compression,  ligature,  obstruction  par  des  caillots). 
Cet  œdème  se  produit  dans  la  région  à  laquelle  se  distri- 
buent les  ramiBcations  de  Tartère  obntérée. 

Dans  toutes  les  circonstances  que  nous  venons  de 
passer  rapidement  en  revue,  on  voit  que  la  production 
de  l'œdème  parait  liée  à  une  augmentation  de  la  pression 
du  sang  dans  les  veinules  et  les  capillaires.  C'est  sons 
^influence  de  cette  augmentation  de  pression  que  se  fait^ 
au  travers  des  parois  vasculaires,  la  transsudatiou  du 
liquide  qui  doit  s'inQltrer  dans  les  tissus.  Je  vous  rap- 
pelle, en  passant,  que  ce  liquide  n'a  pas  une  composition 
absolument  semblable  à  celle  du  plasma  sanguin.  Il  ne 
contient  pas,  dans  les  circonstances  ordinaires,  de  plas- 
mine  coagulable;  il  est  plus  riche  en  eau,  plus  pauvre  en 
albumine  que  le  plasma;  la  proportion  des  sels  n'y  est 
pas  la  même,  etc.  (1).  On  comprend  facilement  que  de 
pareilles  différences  existent  entre  le  plasma  du  sang  et  la 
sérosité  de  l'œdème.  C'est,  en  effet,  par  dialyse,  que  se  fait, 
au  travers  des  parois  vasculaires,  l'issue  du  liquide  de 
l'œdème  :  or,  le  plasma  sanguin  contient  en  mélange 
des  substances  colloïdes  et  des  substances  cristalldides  qui 

(1)  Ch.  Robin.  Uçofs  sur  les  humeurs  normales  et  morbides  du  corps  de 
r homme.  i667,  p.  279  et  280. 
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ne  9€ii«eot  p«9:  tra^vQrser  a<vec  la  môme  ifioîlîlé  ces  pMoia. 
De  plu9y  il  est  prol^able  qu'au  moment  du  pusaage ,  les  élé- 
meut&  qui  QBtceot.  successivement  en.  ooatacfc  avec  le  liquide 
dlnfiUjraiion)  le  modifiant  aussi  dans  un  qectain  sens. 

On  Vouve^  en  outre,  dans  le  liquide  des  oedèmes,  ud 
certain,  nombre  de  leucocytes  (fianvien)  et  de  globules 
rouges.  Ces  éléments  figurés  ne  sont  pas,  d'ordinaire, 
trè^QombreuJi;  ils  no  le  $oo.t  pas  assez»  on  généca!,  pour 
troubla  la  limpidité  du  liquide  infiltré,  ou  pour  lui  donner 
une  oQliKation  reconnaissable.  L'issue  des  globules  rougai 
et  celle  des  globules  blancs  s*expUi|uent  facilemenl  par  k 
diapédèse  qui  se  produit,  au  travers  des  parois  des  veinides 
et  des  capillaires ,  lorsque  la  circulatioB  est  gênée  daos 
les  troiics  veiufeux  eq  çommumcatiou  avec  cas  vaîsseaia  : 
c'est  ce^  que  rend  bî^A  évident  l'expérience  de  M.  Gohn- 
heim,  daOB  laquelle  on  observe  les  phénomènes  qui  10 
manifestent  dans  les  vaisseaux  de  la  pabnure  iater-di|Eit«le, 
sur  uae  grenouille,  après  avoir  lié  k  veine  ttaioirale  cor- 
respcmdante  (1). 


Telles  sont,  en  résumé,  les  idées  qui  avaient  coiics»  lé- 
cemqient  encore,  sur  le  mécanisme  du  dévelop^pemeat  de 
rœdème,  dans  les  cas  d'obstacles  à  la  circulation  Teineoie. 
Des  auteurs  avaient  bien  parlé  de  la  possibilité  de  Tinter- 
vention  du  système  nerveux  (â)  dans  la  production  de 
certains  œdèmes;  des  observations  cliniques  et  des  fiuli 
expérimentaux  avaieut  bien  fait  voir  que  des  lésions  de  ce 
système  peuvent,  en  effet,  avoir  une  certaine  influence  de 
ce  genre  ;  mais  on  ne  pouvait  alléguer  que  bien  peu  de 


(1)  G.  Hayem.  Soie  sur  les  phénomènes  conséeuti/s  à  la  ttmk 
(Alcm.  de  U  Société  éê  biologie,  p.  53  et  suiv.)* 

(2)  Portai,  cité  par  M.  Rathory  ÇThkie  de  concoiin,  iS79,  f.  47). 
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preuTOS  feupériitientatos,  pour  démontrer  que  le  système 
neryeux  joue  m  rôle  quelconque  dans  la  formation  des 
œdèmes  qui  apparaissent,  lorsque  la  circulalioa  veiueuse 
est  phis  ou  moins  empêchée. 

Dans  ces  derniers  temps,  M.  Itonvier  a  publié  des  expé- 
riences qui  ont  pu  parattre  de  nature  u  prouver,  noB-seu- 
lement  la  possibrlité»  mais  encore  la  nécessité  de  Viivter^ 
▼enfion  èa  système  nerveux  pour  le  développement  de 
Fœdème,  dans  le  cas  de  gène  mécanique  de  la  ciroulatioii 
veinense  (1).  M.  Ranvier  a  d'abord  examiné  si  b  Kgature 
de  la  veine  principale  d'un  membre  détermine  de  Tasdème 
dans  ce  membre.  H  a  lié,  sur  des  chiens,  la  veine  fémorale 
au-dessus  de  l'anneau  crural.  Or,  cette  ligature  n'a  point 
été  suivie  de  gonflement  œdémateux  du  membre  inférieur 
correspondant.  Il  a  alors  lié  la  veine  cave  inférieure  sur 
des  animaux  de  la  même  espèce  :  cette  ligature  était  pra« 
tiquée  dans  l'abdometi,  au  travers  d'une  incision  faite 
dans  la  région  lombaire.  CTétait  la  répétition  de  l'une  des 
expériences  de  Richard  Lower,  sauf  que  la  ligature  était 
faite  dans  la  cavité  abdominale  et  non  dans  la  cavité 
thoracique.  M,  Ranvier  n'a  pas  vu  d'œdème  des  membres 
inférieurs  se  produire,  sous  l'influence  de  la  ligature  de  la 
veine  cave,  ainsi  opérée.  Enfin,  il  a  répété  aussi  Tautre 
expérience  de  Richard  Lower,  consistant  dans  la  ligature 
des  deux  veides  jugulaires.  Ces  deux  veines  ont  été  liées  à 
la  partie  inférieure  du  cou,  sur  un  chien  et  un  lapin  :  aucun 
indice  d'œdètne  ne  se  manifesta  dans  les  parties  situées  au* 
dessus  des  ligatures  ;  de  plus,  ôu  ne  constata  ni  larmoie- 
ment, ni  ptyalisme.  Par  conséquetit,  les  expériences  ne 
donnèrent  aucun  des  résultats  indiqués  par  IjoWer. 

(4)  L.  Bâilfier.  Recherchée  expérimentaies  sur  ia  production  de  l'fgdème 
(Comptes  rendus  de  l'Académie  des  Science^  2Q  décembre  1869), 
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M.  Ranvier  eut  alors  ridée  de  rechercher  si  les  effets 
de  la  ligature  des  veines  ne  seraient  pas  modifiés  par  la 
section  des  nerfs  vaso-moteurs,  destinés  aux  parties  dans 
lesquelles  se  trouvaient  les  origines  des  veines  liées.  Il  lia 
donc,  sur  des  chiens,  la  veine  cave  inférieure  par  le  pro- 
cédé qu'il  avait  déjà  employé,  et  il  coupa  le  nerf  sciatique 
d'un  seul  côté.  Il  vit  alors  se  développer  rapidement  un 
œdème  considérable  dans  le  membre  postérieur  corres- 
pondant au  nerf  sciatique  coupé,  tandis  que  le  membre 
du  côlé  opposé  n'offrait  pas  la  moindre  apparence  d'infil- 
tration séreuse.  La  tuméfaction  du  membre  oedémateux 
persistait  jusqu'au  troisième  jour  ;  elle  commençait  à  di- 
minuer le  quatrième  jour,  et  elle  disparaissait  complète- 
ment le  jour  suivant. 

Si,  au  lieu  de  couper  le  nerf  sciatique,  dans  une  expé- 
rience du  même  genre,  on  sectionnait  les  racines  du  nerf 
dans  le  canal  vertébral,  il  ne  se  produisait  point  d'infil- 
tration séreuse  dans  le  membre  postérieur  correspondant, 
pas  plus  que  dans  le  membre  du  côlé  opposé  :  ni  l'un  ni 
l'autre  des  deux  membres  ne  devenait  non  plus  le  siège 
d'un  oedème,  lorsque  Ton  coupait  la  moelle  épînière  eo 
avant  du  rendement  lombaire,  après  avoir  lié  la  veine  cave 
inférieure  dans  l'abdomen,  comme  dans  les  précédentes 
expériences. 

Ces  faits  expérimentaux  conduisirent  M.  Ranvier  à  con- 
clure que  l'influence,  qu'exerce  la  section  du  nerf  sciatique 
sur  la  production  de  l'œdème,  n'est  pas  due  à  ce  que  cette 
section  abolit  la  sensibilité  et  la  motilité  dans  le  membre 
correspondant,  mais  qu'on  doit  Tattribuer  à  la  paralysie 
vaso-motrice  qu'elle  détermine  dans  ce  membre.  Si  b 
section  des  racines  du  nerf  sciatique  et  celle  de  la  moelle 
lombaire  ne  favorisent  pas  l'apparition  de  l'œdème  après 
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la  ligature  de  la  veine  cave  inférieure,  cela  tient  à  ce  que, 
dans  ces  opérations,  on  ne  coupe  pas  en  travers,  comme 
dans  les  cas  de  section  du  nerf  sciatique,  toutes  les  fibres 
vaso-motrices  destinées  aux  vaisseaux  des  membres  pos- 
térieurs. 

D  autre  part,  M.  Ranvier  a  fait  d'autres  expériences  sur 
la  production  de  l'œdème  dans  des  conditions  toutes  spé- 
ciales (1). 

n  met  le  canal  de  Wharton  d'un  chien  en  communi- 
cation avec  un  manomètre  à  mercure,  puis  il  électrise  le 
nerf  tympanico-lingual  du  côté  correspondant.  En  quelques 
minutes  la  colonne  de  mercure  s'élève  à  20  centimètres, 
c'est-à-dire  conformément  à  ce  qu'a  indiqué  M.  Ludwig, 
à  une  hauteur  supérieure  à  celle  de  la  pression  intra-arté- 
rielle.  On  continue  Télectrisation  pendant  plusieurs  heures  ; 
il  y  a  bientôt  un  gonflement  progressif  de  la  glande,  ana- 
logue à  celui  des  glandes  parotides  dans  les  oreillons.  Ce 
gonflement  est  produit  par  un  œdème  de  la  glande  sous- 
maxillaire.   . 

La  circulation ,  d'ailleurs,  n'est  pas  arrêtée  dans  la  glande. 
pendant  que  cet  œdème  se  forme;  et  même,  elle  continue 
à  être  plus  active  que  dans  l'état  normal,  puisque  le  sang 
veineux  glandulaire  est  rouge  :  toutefois,  au  fur  et  à 
mesure  que  l'œdème  augmente,  la  quantité  de  sang  qui 
traverse  l'organe,  tout  en  restant  plus  considérable  que 
dans  l'état  normal,  diminue  progressivement. 

Le  liquide  infiltré  dans  les  espaces  lymphatiques  et  dans 
le  tissu  conjonctif  est  albumineux  ;  il  ne  renferme  pas  de 
mucus  et  il  contient  de  nombreux  globules  blancs. 

Des  expériences  faites  de  cette  façon  sur  la  g  ande  sous- 

(i)  Ranvier  {in  Thèse  d«  concours  de  M,  Kaihery). 
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maxillaire,  M.  Raoyinr  tire  la  conclusîoQ  sniwute  :  «  Op 
»  peut  produire  roedèine  en  activant  ia  oirculatioD.;  ce 
»  Q*est  doDc  paslafttaseaaoguioe  qui  déteraÛDC  L'oedèuie.  • 
Puis,  rapproehaat  o»  e^iériau«es  de  celles  doBti)  avaU 
publié  les  résultats  auparavant,  il  dit  :  «  L'œdème  est  ie 
n  réttiitiit  del  augmentitioa  de  la  taosîoo  du  mag  daos  les 
•  vaisseaux  capillaires.  » 

Les  faits  observés  par  M.  Ranvier  sont  assurémeot  très- 
invérenants,  mais  ils  le  conduisent,  en  somme,  à  use  eon- 
dusioD  qui  ne  s'éloigne  pas  de  la  manière  de  voir  des 
pathologistes.  En  effet,  nul  d'entre  eux,  eaas  doute,  na 
considéré  la  siase  veineuse  comme  ayant  en  aUeniièaie  uiie 
vertu  partieuli^  pour  produire  rœdéme,  et  les  médedos 
ont  toujours  expliqué  l'oBdène,  dépendant  d^sn  obstack 
quelconque  à  la  circulatioD  wineose,  par  une  a«giiieiilatioD 
de  pression  du  sang  «jaat  lieu  «u  niveau  des  capîUaires 
sanguins,  au  niveau  des  vaieseux  de  transitiou  des  anèies 
aux  capillaires  et  de  eeux'^ei  aux  veines. 

Mais  les  expériences  de  M.  Ranvier  ne  peuvent  pas  être 
considérées  eomme  démotitrant  qu'un  olM(ade4  la  cirta- 
latiou  veineuse  ne  suffit  pas  pour  produire  l'«Bdèsiie,  el 
qu'il  est  nécessaire  qu'une  modification  fondioBnelie  des 
nerfs  vaso-^noteurs  intervienne.  M.  BouîHaud,  dans  la 
séance  même  de  TAcadémie  des  Sciences,  où  le  travail  de 
M.  Ranvier  a  été  lu,  a  déjà  protesté  contre  une  pareiiio 
interprétation  de  ces  expéneoees.  fin  effet,  l'observalioo 
clinique  prouve  que  l'obstruction  rapide  de  la  veine  prin- 
cipale d'un  membre  ou  d'un  sèment  de  ce  membre,  a 
pour  résultat  invariable  la  formation  d'un  csdèine  plus  ou 
moins  considérable  et  *plus  ou  moins  durable  dans  cette 
partie  du  corps,  lorsque  les  voies  veineuses  collatérales  oe 
permettent  pas  le  libre  et  facHe  •retour,  vers  le  eesur,  du 
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sang  qui  afflue  des  artères  claus  les  réseaux  t^piliaires  en 
communication  avec  la  veine  obstruée.  Or,  dans  ces  con- 
ditions, il  est  évident  que  les  fonctions  des  nerfs  \aso- 
moteurs  qui  se  distribuent  aux  vaisseaux  de  ces  parties  ne 
sont  en  rien  intéressées,  primitivement  du  moins. 

De  plus,  il  faut  bien  dire  que,  même  chez  les  animaux, 
la  ligature  de  la  veine  principale  d'un  membre  ne  donne 
pas  des  résultats  constamment  négatifs.  J'ai  eu  l'occasion 
de  citer,  dans  une  des  séances  de  la  Société  de  Biologie, 
un  fait  d*œdème  que  j'ai  observé  avec  M.  Philipeaux,  dans 
le  membre  inférieur  d'un  cblen  sur  lequel  on  avait  sim- 
plement lié  la  veine  fémorale  du  côté  correspondant.  J'ai 
vu  récemment  des  faits  du  même  genre. 

Ainsi,  sur  un  cblen,  la  ligature  d'une  veine  crurale, 
pratiquée  à  la  partie  tout  à  fait  supérieure  de  la  cuisse,  a 
donné  lieu  à  un  œdème  assez  volumineux,  d'abord  de  la 
cuisse,  puis  de  la  partie  inférieure  du  membre.  Cet  œdème 
a  disparu  au  bout  de  quelques  jours. 

Sur  un  autre  chien,  j'ai  lié  la  veine  cave  inférieure,  un 
peu  au-dessous  des  reins,  en  pénétrant  dans  la  cavité*^ abdo- 
minale par  une  plaie  faite  à  la  paroi  inférieure  (antérieure) 
de  cette  cavité.  L'animal  n'a  survécu  qne  ^*ngt  heures  : 
on  avait  constaté,  avaint  la  mort,  .un  coaunenc  ment  très- 
évident  d'infiltration  œdémateuse  des  deux  membres  (1). 

Je  reconnais  pourtant  quCi  le  plus  souvent,  la  ligatuio 


(i)  MM.  Straus  et  Duval  ont  vu  que  si,  après  la  ligature  de  la  veine  cave 
sur  un  chien,  on  vient  à  lier  la  veine  crurale,  un  œdème  considiirablc  du 
membre  correspondant  se  produit,  t  La  circulation  collatérale,  dit  M.  Straus, 
»  avait  bien  réussi  à  neutraliser  les  effets  d'une  ligature  ;  mais  elle  ne  peut 
j»  surmonter  un  double  obstacle,  et  Fœdème,  dans  ce  cas^  se  produit  infoilii- 
»  blement  (*)  » . 

{*)  I.  Strans.  Article  HtoiopUtts  (MouTtaa  Dictiouniii'e  dt  médaeiue  et  dv  ehirurgie  pi  atti|tc« 
u  xvm.  p.  41). 
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soit  de  ]a  voinc  fémorale,  soit  de  la  veine  cave,  ne  déter- 
mine pas  d'œdème.  Les  expériences  de  M.  Ranvier  ont,  en 
outre,  mis  hors  de  doute  l'influence  que  la  paralysie  des 
nerfs  vaso-moteurs  peut  exercer  sur  la  production  de 
Tœdème,  à  la  suite  de  la  ligature  des  veines.  La  section  du 
nerf  sciatique  est  plus  efficace  que  celle  des  racines  de  ce 
nerf,  ou  que  celle  de  la  moelle  épinière  en  avant  du  reo- 
flement  lombaire,  parce  que  ce  nerf  contient  uon-seulemeot 
les  fibres  vaso-motrices  qui  proviennent  des  racines  des 
nerfs  lombaires  et  sacrés,  mais  encore  celles  qui  émanent 
des  dernières  paires  dorsales,  et  qui  vont,  en  partie,  le 
rejoindre  (1). 

M.  Boddaert  a  vu  que  la  ligature  des  veines  jugulaires, 
pratiquée  sur  des  lapins,  n'est  pas  suivie  d'œdème  ;  tandis 
que  si,  après  celte  opération,  on  sectionne  le  cordon  cer- 
vical du  grand  sympathique  d'un  côté,  une  infiltration 
œdémateuse  se  forme  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  face  et 
dans  celui  de  Torbite,  du  côté  correspondant  (2). 

Je  dois  dire  que  j'ai  fait  plusieurs  fois  cette  expérience 
sur  des  lapins,  sans  observer  le  résultat  obtenu  par  M.  Bo-J- 
daert.  Je  navais  lié  qu'une  veine  jugulaire,  celle  du  coW 
où  le  cordon  cervical  avait  été  coupé  ;  mais  il  me  senib  c 

(1)  n  convient  de  ftdre  remarquer  que  la  section  des  racines  du  nerf  sciaUqs*. 
faite  dans  le  canal  vertébral,  devrait,  si  l'opinion  de  II.  Ran^icr  était  ri|r<Mina- 
«ement  exacte,  produiro  un  œdème  bien  marque  du  pied  et  de  la  partie  ii  '•  - 
rieure  de  la  jambe,  chez  les  cbiens  sur  lesquels  ou  lie  préalablement  U  ^f.** 
fémorale  ou  la  veine  cave  inférieure  :  ces  racines  fournissent,  en  cTet,  -•« 
sciatique,  d'après  M.  Schi/T,  les  fibres  vaso-motrices  destinées  au  pied  et  a« 
tiers  ou  au  quart  inférieur  de  la  jambe  (^).  On  pourrait  se  demander  si  I  irr^ 
tation  traumatique  engendrée  par  la  plaie,  au  moyen  de  laquelle  on  aticial  k 
nerf  sciatique  pour  le  lier,  ne  joue  pu  un  certain  rôle  dans  le»  etpcneorn 
de  M.  Ranvier. 

(2)  Boddaert,  Notes  sur  l*t  pathogénie  du  tjolh^  nfMhahntque,  («ami.  t^*^.*. 

(•)  M.  Sehiir.  Sur  Icg  ncrfg    i.nn-tuvUurt  •'«••■«   rstrcMtié*  (««>-»]•!  •  ivn  In*  4*  l'Ac*  r««e    r* 
ScionrM,  1"*  (MMobtv  1(02;. 
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que  rœdéme  n'aurait  pas  dû  faire  absolument  défaut,  si  la 
seclion  du  cordon  cervical  avait  une  influence  directe  et 
considérable  sur  la  production  de  cet  état  morbide  local. 
Je  n'ai  pas  vu  non  plus  apparaître  le  moindre  indice 
d'œdème  du  cou  et  de  la  face,  chez  des  chiens  qui  avaient 
subi,  du  même  côté,  la  section  du  nerf  vago-sympathique 
et  la  ligature  de  la  veine  jugulaire,  à  la  partie  inférieure 
de  la  région  cervicale.  Mais,  je  le  répète,  ces  expériences 
oe  sont  pas  absolument  semblables  à  celles  de  M.  Boddaert, 
et  quand  même  les  faits  expérimentaux  qu'il  a  publiés 
seraient  exceptionnels,  je  les  considère  comme  venant  à 
l'appui  des  données  établies  par  M.  Ranvier. 

L'influence  de  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  sur 
les  effets  de  la  ligature  expérimentale  des  veines  me  paraît, 
d'ailleurs,  facile  à  expliquer. 

La  ligature  d'une  veine,  on  le  comprend,  ne  peut  pas 
provoquer  aussi  sûrement  un  oedème  des  régions  qui  com- 
muniquent par  leur  circulation  avec  cette  veine,  que  Tobli* 
tération  de  ce  vaisseau  par  des  concrétions  sanguines.  Dans 
ce  dernier  cas,  les  concrétions  occupent  d'ordinaire  une 
grande  partie  de  la  longueur  du  vaisseau  ;  elles  se  pro- 
longent souvent  dans  toutes  les  veines  afférentes,  et  le 
rétablissement  de  la  circulation  dans  la  partie  inférieure 
du  vaisseau  oblitéré  et  dans  les  capillaires  correspon- 
dants, par  l'intermédiaire  des  voies  collatérales,  peut  être 
extrêmement  difficile  :  le  mouvement  du  sang  dans  ces 
capillaires  se  trouve  donc  plus  ou  moins  empêché;  la 
pression  y  augmente,  et  les  conditions  de  l'issue  du  li- 
quide d'infiltration  au  travers  des  parois  de  ces  canali- 
cules,  se  trouvent  donc  réalisées.  Au  contraire,  lorsqu'imo 
ligature  est  mise  sur  une  veine,  le  cours  du  sang  n'est 
arrêté  qu'au  niveau  du  point  où  le  vaisseau  est  lié.  Toute 
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la  partie  inférieuro  de  la  veine  peut  encore  admellre  da 
sang  ;  il  en  est  de  même  de  tous  les  vaisseaux  veineux 
moins  volumineux  qui  viennent  s'aboucher  dans  cette 
veine.  Grâce  aux  anastomoses  si  nombreuses  qui  existent 
entre  les  veines,  le  sang  veineux  trouve  presque  aussitôt 
des  voies  largement  ouvertes,  par  lesquelles  il  peut  rentrer. 
dans  la  veine  liée,  à  une  distance  plus  ou  moins  grande 
au-dessus  du  point  où  la  ligature  a  été  faite.  D  n'y  a  pis 
de  stagnation  dans  les  capillaires  qui  font  communiquer 
les  racines  de  cette  veine  avec  les  artères  oorrespoD* 
dantes  ;  la  pression  n'y  augmente  pas,  et  il  ne  se  produit 
pas  d'œdème.  Le  rétablissement  de  la  circulation  fa- 
neuse, par  des  voies  anastomotiques,  peut  môme  avoir  lieu 
dans  les  membres  inférieurs  d'un  chien,  sur  lequel  on  a  lié 
la  veine  cave  inférieure.  Quant  aux  voies  qui  permettent 
à  la  circulation  capillaire  des  diverses  parties  du  cou  et  de 
la  tète  de  s'effectuer  encore  librement  après  la  ligature  des 
veines  jugulaires,  on  sait  qu'elles  sont  nombreuses  et  très- 
laides  :  il  suflSt  de  citer  les  sinus  veineux  crâniens  et 
rachidiens. 

Il  est  pourtant  impossible  que,  même  dans  ce  dernier 
cas,  il  n'y  ait  pas,  au  moins  pendant  un  certain  temps, 
une  légère  augmentation  de  pression  dans  les  capillaires 
de  la  tète  et  du  cou.  On  peut  encore  moins  se  refuser  à 
admettre  une  augmentation  de  pression  dans  les  vaisseaux 
capillaires  d'un  des  membres  inférieurs,  ou  de  ces  deui 
membres,  chez  les  animaux  sur  lesquels  on  a  lié  soit  une  des 
veines  fémorales,  soit  la  veine  cave  inférieure.  Mais,  dâo< 
aucun  cas,  l'élévation  de  la  pression  n'est  suffisante  pour 
produire  nécessairement,  constamment,  une  transsudatii>n 
des  iquides  contenus  dans  les  vaisseaux  capillaires. 

Or,  c'est  en  rendant  cette  pression  plus  forte  qu'agit 
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fa  section  des  nerfs  vaso-moteurs,  dans  les  expériences 
do  M.  Ranvier  et  dans  celles  de  M.  Boddaert;  et  c'est 
là  l'explication  déjà  proposée  par  M.  Brown-Séquard.  f-ia 
section  du  nerf  sclalique,  en  effet,  pour  ne  parler  que 
des  faits  relatés  par  M.  Ranvier,  a  pour  conséquence,  par 
suite  de  la  solution  de  continuité  des  fibres  vaso-motrices 
que  contient  ce  nerf,  une  dilatation  paralytique  de  tous 
ceux  des  vaisseaux  du  membre  correspondant  qui  sont 
munisd'une  tunique  musculeuse.  Les  artères  de  ce  membre 
seront  donc  dilatées,  et,  comme  nous  l'avons  vu  ailleurs, 
par  suite  de  cette  dilatation,  il  y  aura  un  afilux  de  sang 
plus  considérable  dans  ces  vaisseaux  :  les  vaisseaux  capil-^ 
laires  eux-mêmes  seront  plus  remplis  de  sang  que  dans 
Tétat  normal  ;  ils  seront  passivement  dilatés.  La  pression , 
déjà  augmentée  dans  ces  vaisseaux  par  la  ligature  du  tronc 
des  veines  efférentes,  subira  un  nouvel  accroissement,  pro- 
venant de  l'afflux  plus  abondant  du  sang  artériel,  et  la 
Iranssudation  du  liquide  d'infiltration^  au  travers  des  parois 
capillaires,  aura  lieu  alors  constamment  (1). 

Dans  Texpérience  où  M.  Ranvier  provoque  la  formation 
d'au  oedème  très-prononcé  de  la  glande  sous-maxillaire^ 
en  électrisant  le  nerf  glandulaire  provenant  de  la  corde 
du  tympan,  après  avoir  mis  le  conduit  de  Wharton  en 
communication  avec  un  manomètre  à  mercure,  il  me  pa^ 
ratt  hors  de  doute  que  les  veines  doivent  être  comprimées 
à  un  certain  degré  par  les  difiërentes  parties  de  la  glanda 
qui  se  remplissent  de  plus  en  plus  de  salive.  Cette  gène 


(I)  Sur  deux  chiens,  qui  avaient  pirésenié  de  l'œdème  d'un  des  membres 
inférieurs^  après  avoir  eu,  de  ce  côté,  la  teine  fémorale  liée  et  le  nerf  sciatîque 
coupé,  j'ai  constaté,  un  instant  après  la  mort  (quatre  ou  cinq  jours  après 
l'opération)  que  plusieurs' veines  sous^cutanées  de  ce  membre,  au  niveau  du 
piedf  étaient  remplies  de  concrétions  flbrineuses. 
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n'est  pas  assez  considérable  pour  que  le  sang  veineux 
perde  la  coloration  rouge  qu'il  offre  lorsqu'on  électrise  le 
nerf  glandulaire  ;  mais  elle  est  assez  marquée  pour  déter- 
miner une.  augmentation  de  la  pression  sanguine  dans  les 
capillaires  et  pour  provoquer  ainsi  Tissue  du  liquide  d'in- 
filtration au  travers  des  parois  de  ces  vaisseaux. 

Si  la  section  des  nerfs  vaso-moteurs  favorise  d'une  façon 
si  puissante  la  production  des  infiltrations  œdémateuses, 
dans  les  cas  de  gène  de  la  circulation  veineuse,  on  doit 
se  demander  si  elle  peut,  par  elle  seule,  déterminer  de 
l'œdème;  ou,  d'une  façon  plus  générale, 4}i  TaffaïUisse- 
ment  ou  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs,  quelle  qu'en 
soit  la  cause,  peut  donner  lieu  à  cet  étal  morbide. 

Longet  cite  un  fait  observé  par  Herbert  Mayo,  dans  le- 
quel une  lésion  du  nerf  trijumeau  avait  produit  un  gon- 
flement  oedémateux  de  toute  la  moitié  correspondante  de 
la  face,  en  même  temps  qu'une  anesthésie  de  cette  même 
région  et  une  ulcération  de  la  cornée  de  Tœil  de  ce  cAté(l). 

n  n'est  pas  absolument  rare  de  voir  un  oedème  plus  ou 
moins  étendu  se  développer  dans  une  région  du  corps, 
sous  l'influence  d'une  blessure  d'un  des  nerfs  de  cette 
région.  La  thèse  de  Mougeot  renferme  plusieurs  exen>p)es 
d'œdème  dû  à  cette  cause  (2).  Cet  œdème  a  été,  vraisem- 
blablement, dans  quelques-uns  de  ces  cas,  de  nature  in- 
flammatoire. 

On  peut  rapprocher  ces  faits  de  certains  résultats  expê- 


(1)  Longet.  Traité  de  physiologie,  3«  édition,  t.  UI,  p.  â86. 

(2)  Mougeot.  Thèse  citée.  Obsenr.  XV  (Hamilton)  ;  Obserr.  XVni(H«iiiiM0o.: 
Observ.  XIX  (Crampton)  ;  Observ.  XX  (Cramplon)  ;  Observ.  XXll  (J.  Boni.  ; 
Obwrv.  XXIU  (Malgaigne)  ;  Observ.  XXV,  XXVI,  XXVUI,  XXX  \}\\  MiteWI, 
Morebottse  et  Eeen). 
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riiueataux  constatés  à  la  suite  de  sections  de  nerfs.  Ou 
sait,  en  effet,  que  la  section  du  nerf  sciatique,  chez  les 
animaux,  peut  déterminer  un  œdème  de  la  partie  infé- 
rieure du  membre  correspondant.  Nous  avons  vu  aussi 
que  la  section  des  nerfs  pneumogastriques  donne  lieu  à 
de  l'œdème  pulmonaire.  Dans  les  cas  pathologiques, 
comme  dans  les  faits  expérimentaux,  il  est  probable  que 
l'affaiblissement  de  l'influence  trophique  des  centres  ner- 
veux sur  les  parties  dont  les  nerfs  sont  coupés,  joue  un 
certain  rôle  dans  la  production  de  Tœdème.  Ces  parties 
deviennent  alors  plus  vulnérables;  des  excitations  exté- 
rieures qui,  dans  l'état  normal,  sont  sans  action  sur  les 
phénomènes  de  la  nutrition  intime,  peuvent  les  troubler 
alors  et  donner  naissance  à  une  irritation  subinflamma- 
toire, ayant  pour  conséquence  une  infiltration  œdéma- 
teuse plus  ou  moins  considérable  des  régions  où  siège  cette 
irritation. 

L'œdème  produit  par  les  blessures  des  nerfs  se  montre 
quelquefois  uniquement  dans  les  parties  auxquelles  se 
rend  le  nerf  blessé;  il  y  a,  du  moins  en  apparence,  un 
œdème  direct.  C'est  ce  qu'on  voit  dans  le  cas  de  J.  Roux 
(Obs.  XXII  de  la  thèse  de  M.  Couyba).  Dans  ce  cas,  un^ 
saignée  avait  été  faite  au  bras  droit,  et  il  y  avait  eu  pro- 
bablement une  piqûre  du  nerf  radial.  Une  douleur  vive 
avait  envahi  le  pouce,  l'indicateur  et  le  bord  radial  du 
médius  ;  au  bout  de  peu  de  temps  cette  douleur  s'accom- 
pagna d'un  oedème  qui,  au  niveau  de  la  main,  n'existait 
que  dans  les  doigts  où  siégeait  la  douleur. 

Dans  d'autres  cas,  l'œdème  a  offert  plus  franchement  les 
caractères  d'une  affection  réflexe,  en  ce  sens  que  le  gon- 
fleaient  s'est  montré  dans  une  région  qui  n'était  pas  en 
relation  directe  avec  les  cordons  nerveux  atteints  par  la 
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blessare.  C'est  ce  qui  a  été  observé,  par  exemple,  dans 
une  des  obserTations  rapportées  par  Hamilton  (Obs.  XV  de 
la  thèse  de  Mougeol).  Dans  ce  cas,  il  s'agissait  d'une  bles- 
sure faite  avec  la  pointe  d'un  couteau  à  la  partie  moycDoe 
de  la  face  antérieure  et  de  la  partie  interne  du  pouce. 
Cette  plaie  s'étiût  cicatrisée  rapidement,  mais,  bientôt  après, 
la  paume  de  la  main  et  le  dos  de  la  main  étaient  deyenus 
le  siège  d'une  tuméfaction  très-douloureuse,  pâle  d'abord, 

é 

puis  rouge,  et  qui  dura  plus  de  deux  mois.  Cette  tumé- 
faction était  parfois  plus  considérable  et  plus  rouge  le  soir; 
elle  s'affitissait  et  était  plus  pâle  le  matin. 

Comment  expliquer  ces  oedèmes?  D'après  M.  5icbiff, 
«  l'irritation  prolongée  des  ner&  sensibles  d'un  membre 
»  a  souvent  pour  conséquence  une  dilatation  réflexe  du- 
»  rable  de  ses  vaisseaux  et  de  l'œdème  (1).  »  La  dila- 
tation, dite  réflexe,  des  vaisseaux,  peut-elle  être,  par  elle- 
même,  la  cause  d'un  oedème  dans  la  région  où  elle  se 
produit?  Cela  est  possible,  et  je  dirai  tout  à  Theure  com- 
ment on  peut,  à  la  rigueur,  comprendre  la  productioo 
d'une  infiltration  séreuse  sous  l'influence  de  cette  dila- 
tation vasculaire. 

Mais  il  me  paraît  y  avoir,  dans  certains  cas  d'oedème, 
*  suite  d'irritation  des  nerfs  centripètes,  quelque  chose  de 
plus  que  le  résultat  d'une  dilatation,  dite  réflexe,  des  vais- 
seaux de  la  région  où  se  manifeste  Tinfiltration  séreuse.  D 
y  a  vraisemblablement  un  embarras  au  moins  momentané 
de  la  circulation  capillaire.  H  se  produit,  sans  doute, 
dans  la  région  où  va  se  montrer  l'oedème,  un  trouble 
nutritif,  plus  ou  moiis  analogue  à  celui  qui  constitue  le 
premier  phénomène  du  travail  inflammatoire  :  le  sang  en 

(1)  Schlir.  U^on»  sur  ia  phytiologiê  de  ta  dignHon^  t.  U,  ^  21S, 
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circulation  dans  cette  région  subit,  dans  un  certain  nombre 
de  capillaires,  les  modifications  qui  déterminent  l'arrêt  de 
son  mouvement  au  début  de  l'inflammation.  Les  conditions 
de  la  fluxion  capillaire  collatérale  et  de  la  fluxion  veineuse 
rétrograde  se  réalisent  ainsi  :  la  pression  augmente  dans 
les  nombreux  vaisseaux  capillaires  qui  sont  restés  libres  ; 
une  certaine  quantité  de  liquide  séreux  traverse  les  parois 
de  ces  vaisseaux  et  s'infiltre  dans  les  tissus  environnants. 
Tant  que  les  vaisseaux  ne  subissent  aucune  altération  et 
que  tout  se  borne  à  un  œdème  par  simple  dialyse  exosmo- 
tique,  cet  œdème  peut  paraître  et  disparaître  facilement, 
suivant  que  la  circulation  capillaire  s'embarrasse  ou  rede^ 
vient  entièrement  libre.  Or,  l'irritation,  dans  la  plupart 
des  cas  dont  nous  parlons,  ayant  une  durée  passagère^ 
l'arrêt  du  sang  dans  les  capillaires  n'est  pas  assez  per- 
sistant pour  que  les  globules  sanguins  puissent  s'y  mo- 
difier notablement,  ou  même  pour  qu'il  y  ait  coagulation 
de  la  fibrine  :  la  circulation  peut  donc,  en  général,  se 
rétablir  dans  ces  capillaires;  le  liquide  infiltré  rentre 
bientôt  par  endosmose  dans  ces  vaisseaux  ;  l'œdème  dis- 
paraît rapidement.  Il  est  clair  que,  dans  certaines  cir- 
constances, si  le  sang  s'est  coagulé  dans  les  vaisseaux 
capillaires  par  suite  d'un  arrêt  trop  prolongé,  sous  l'in- 
fluence d'une  irritation  trop  durable,  l'œdème  pourra 
persister  pendant  quelque  temps  après  que  cette  irritation 
aura  cessé. 

l/hypotbèse  que  je  propose  n'est,  en  réalité,  qu'une 
application  de  celle  que  j'ai  développée  dans  la  première 
partie  de  cette  leçon,  à  propos  des  inflammations  par  mé- 
canisme réflexe.  Il  me  semble  que,  dans  un  certain  nombre 
de  faits  d'œdème,  dit  léflexe,  les  diverses  fibres  nerveuses 
qui  se  mettent  en  rapport  plus  ou  moins  immédiat  avec  la 
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substance  oi^nisée  vivante  de  nos  organes  (fibres  moirices, 
sensitives,  sympatiques),  et  qui  transmettent  à  cette  sub- 
stance rinfluence  trophique  des  centres  nerveux,  peuvent 
être,  par  mécanisme  réflexe,  excitée?  de  telle  sorte,  que  les 
phénomènes  de  la  nutrition  intime  soient  modifiés  dans  les 
tissus  auxquels  se  distribuent  les  extrémités  périphériques 
de  ces  libres. 

Ces  modifications  peuvent  être  diverses,  suivant  la  na- 
ture et  l'intensité  de  l'irritation  centripète.  Elles  peuvent, 
dans  certains  cas,  être  telles  qu'un  travail  morbide,  Tin- 
flammation,  puisse  prendre  naissance  dans  les  points  sur 
lesquels  retentit,  par  action  réflexe,  cette  irritation.  Tantôt 
d'ailleurs  l'inflammation,  une  fois  provoquée,  se  dévelop- 
pera d'une  façon  complète;  tantôt,  elle  avortera  pour  ainsi 
dire,  et  tout  se  bornera  à  ces  premiers  phénomènes  de 
troubles  nutritifs,  d'embarras  de  la  circulation,  que  nous 
trouvons  dans  les  cas  d'œdème  réflexe.  Ce  qui  montre  bien 
la  relation  de  cet  oedème  avec  l'inflammation,  c'est  que, 
dans  certains  cas,  après  quelques  apparitions  et  dispa- 
ritions de  l'infiltration  séreuse,  une  véritable  phlq^masie 
peut  prendre  naissance  dans  les  mêmes  régions  où  l'œdème 
s'était  montré  les  premières  fois  :  il  s'y  forme  alors  uo 
phlegmon  plus  ou  moins  étendu. 

J'ai  donné  quelques  développements  à  cette  hypothèse 
afin  de  la  rendre  plus  claire.  Mais  je  ne  prétends  pas 
qu'elle  puisse  trouver  son  application  dans  tous  les  cas 
d'œdème  dit  réflexe.  Il  est  des  observations  dans  lesquelles 
l'œdème,  provoqué  par  une  lésion  traumatique  des  nerfs, 
a  été  si  étendu  et  en  même  temps  si  passager,  qu'il  paraît 
diflicile  de  lui  supposer  pour  cause  un  arrêt  de  la  circo- 
lation  capillaire,  analogue  à  celui  qui  a  lieu  dans  riuflam* 
mation.  On  peut  donc  se  demander  si  l'opinion  de  M.  Schiff, 
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que  nous  venons  de  rappeler  tout  à  rbeure,  ne  peut  pas 
être  invoquée  pour  interpréter  ces  faits,  et  si  rœdème  n'est 
pas  dû  à  une  paralysie  artérielle  déterminée  par  l'irri- 
tation traumatique  des  fibres  nerveuses  centripètes.  LUrri- 
talion  decesfibres  déterminerait  une  suspension  de  l'activité 
tonique  de  certains  centres  vaso-moteurs  ;  les  vaisseaux  à 
tunique  musculaire,  qui  sont  innervés  par  les  fibres  vaso- 
constrictives  en  relation  avec  ces  centres,  subiraient  ainsi 
une  dilatation  paralytique  considérable  ;  la  vis  a  tergo^ 
c'est-à-dire  la  force  principale  sous  l'influence  de  laquelle 
s'opère  le  mouvement  du  sang  dans  les  veines,  s'afiaibli- 
rait  à  un  degré  extrême  par  suite  de  la  paralysie  des 
artères.  De  là,  stase  relative  dans  les  veines  en  communi- 
.  cation  avec  les  réseaux  capillaires  qui  reçoivent  le  sang 
des  artères  paralysées.  Cette  stase  veineuse,  coïncidant 
avec  la  dilatation  des  artères  èorrespondantes,  aurait  pour 
conséquence  assurée  une  augmentation  de  la  pression  dans 
les  capillaires  intermédiaires,  et,  pour  suite  possible,  une 
transsudation  séreuse  au  travers  des  parois  de  ces  capil- 
laires. 

On  pourrait  objecter  à  cette  supposition  que  la  section  . 
du  cordon  cervical  du  grand  sympathique,  ou  même  Tex- 
cision  du  ganglion  cervical  supérieur,  n'a  pas  pour  résultat 
ordinaire  la  production  d'une  infiltration  œdémateuse  des 
diverses  parties  de  la  face,  du  côté  de  l'opération.  Mais 
on  pourrait  répondre  que  la  paralysie  des  artères  n'est 
jamais  aussi  considérable,  dans  ces  conditions,  qu'elle  peut 
Têtre  dans  les  cas  où  elle  se  produit  sous  l'influence  d'une 
suspension  de  l'activité  de  tous  les  centres  vaso-moleurs 
qui  président  au  tonus  de  ces  vaisseaux. 

Certaines  expériences  de  M.  Brown-Séquard  paraissent, 
il  est  vrai,  démontrer  que  les  lésions  des  ganglions  du 
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(^rand  sympathique  peuvent  donner  lieu  à  de  l'œdème. 
Ce  physiologiste  a  vu,  en  effet,  de  Vcedème  se  développer, 
chez  des  cobayes,  dans  un  des  poumons,  lorsqu'il  lésait 
le  ganglion  thoracique  supérieur  du  côté  correspondant. 
Mais  cet  cedème  ne  se  produisait  que  lorsque  la  lésion 
du  ganglion  ne  détruisait  pas  complètement  ce  petit  centre 
nerveux*  Lorsque  le  ganglion  était  enlevé  en  entier,  comme 
il  Ta  été  dans  vingt-deux  expériences,  on  n'observait  pis 
d'infiltration  œdémateuse  du  poumon  correspondant  (t). 
Il  semblerait  résulter  de  ces  faits  que  l'œdème  pulmonaire 
était  d(c,  dans  les  cas  où  il  a  été  observé,  à  Tinritation  du 
ganglion  thoracique  supérieur  et  non  pas  à  la  paralysie 
de  ce  ganglion.  Ces  expériences,  en  admettant  quelles 
aient  une  valeur  indiscutable,  ne  peuvent  donc  pas  tire. 
alléguées  à  l'appui  de  l'opinion  des  physiologistes  qui  pen- 
sent que  la  paralysie  des  vaso-moteurs  peut,  par  elle  seule, 
déterminer  de  Tœdème. 

Une  autre  objection  pourrait  être  opposée  à  l'hypo- 
thèse en  question.  Il  semble  que  la  coloration  de  la  r^ion, 
qui  devient  œdémateuse,  devrait  être  d*un  rouge  vif,  si 
l'œdème  avait  pour  cause  première  une  dilatation  des  arté- 
rioles  de  cette  région  ;  il  devrait  y  avoir,  en  effet,  réplé- 
tion  exagérée  des  réseaux  capillaires  auxquels  aboutissent 
les  ramifications  ultimes  de  ces  artérioles  :  or,  les  parties 
dans  lesquelles  se  produit  l'infiltration  séreuse,  dans  ces 
conditions,  n'otTrent  pas  toujours  une  coloration  anomale; 
et,  lorsqu'elles  sont  congestionnées,  leur  teinte  n*est  pas 
celle  qui  devrait  exister,  si  la  manière  de  voir  dont  il  s'agit 
était  exacte.  On  pourrait  essayer  de  réFiiter  celte  ol]gec- 
tion,  en  alléguant  que  la  dilatation  paralytique  des  artàw 

(1)  BrowD-Séqiiard  (Comptes  rendos  de  la  Société  d«  bMoglo,  1870,  p.  f  «•*•> 
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peut  D'exister  que  dans  des  régions  sous-*cutanées  et,  par 
conséquent,  ne  pas  donner  lieu  à  une  congestion  des  ré^ 
seaux  capillaires  cutanés.  Mais  serait-ce  là  une  réfutation 
yalable  ? 

Vous  voyez  que  l'on  rencontre  de  grandes  difficultés 
dans  les  tentatives  que  Ton  peut  faire,  pour  chercher  à  dé- 
terminer le  mécanisme  de  la  production  des  œdèmes  dus 
à  des  lésions  traumatiques  des  nerfs.  Il  est  facile  de  dire 
qu'il  y  a  des  osdèmes  réflexes  ;  que  des  œdèmes  peuvent 
être  provoqués  par  voie  réflexe  :  mais  quand  on  ne  se  paye 
pas  de  mots,  quand  on  essaie  d'expliquer  comment  des 
irritations  centripètes  peuvent  donner  lieu  à  ces  infiltra- 
tions séreuses,  dites  réflexes,  on  se  heurte  à  des  difQcultés 
que  ne  paraissent  pas  soupçonner  beaucoup  de  ceux  qui 
se  servent  de  ces  expressions. 

Ai-je  indiqué,  toutes  les  hypothèses  qu'on  peut  ima- 
giner? Non  certes.  On  pourrait  encore  supposer  que  les 
irritations  centripètes  dues  à  des  lésions  traumatiques  des 
nerfs  se  réfléchissent,  par  l'intermédiaire  des  centres  ner- 
veux, non  point  sur  tous  les  vaisseaux  munis  d'une  tunique 
musculaire,  mais  exclusivement  sur  les  veinules  et  les 
veines  :  on  admettrait,  en  outre,  que  le  phénomène  ré- 
flexe consisterait,  non  dans  une  dilatation,  mais  dans  une 
constriction  des  vaisseaux  veineux.  Les  veines  resserrées 
opposeraient  un  obstacle  notable  au  cours  du  sang  que  les 
artères  leut*  envoient  au  travers  des  capillaires  ;  il  y  aurait 
ainsi  une  augmentation  de  pression  dans  ces  capillaires, 
et^  par  suite,  un  œdème  pourrait  prendre  naissance  dans 
les  tissus  qu'ils  traversent  en  tout  sens.  Mais  sur  quelle 
donnée  physiologique  peut-on  appuyer  une  telle  hypothèse? 

l..es  difficultés  qui  nous  arrêtent,  lorsqu'il  s'agit  d'expli- 
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quer  les  œdèmes  qui  se  manifesteDt  dans  des  cas  de  bles- 
sures des  nerfs,  nous  les  rencontrons  encore,  lorsque  nous 
cherchons  à  concevoir  le  mécanisme  des  înBItrations  œdé- 
mateuses, observées  dans  des  cas  de  névralgies. 

Divers  auteurs  ont  rapporté  des  faits  dans  lesquels  on  a 
TU  un  œdème  se  manifester  sous  rinfluence  d'une  né- 
vralgie. C'est  surtout  dans  les  névralgies  du  nerf  triju- 
meau que  l'on  a  observé  des  infiltrations  oedémateuses, 
siégeant  à  la  face.  L'œdème  que  Ton  voit  se  produire 
alors  ne  doit  pas,  le  plus  souvent  au  moins,  être  attribué 
à  un  simple  état  de  souffrance  des  fibres  nerveuses  vaso- 
motrices,  mêlées  aux  autres  fibres  du  nerf  trijumeau. 
Ordinairement  la  névralgie,  dans  ces  cas,  est  sous  la  dé- 
pendance d'une  altération  des  dents,  avec  irritation  in- 
flammatoire du  périoste  alvéolo-dentaire  et  des  extrémités 
périphériques   correspondantes  du   nerf  dentaire.  Cette 
irritation  s'étend  fréquemment  à  la  joue.  Il  se  produit  dés 
arrêts  de  circulation  dans  un  certain  nombre  des  capil- 
laires de  cette  région  de  la  face  ;  les  artérioles  s'y  dilatent, 
par  suite  de  la  diminution  de  l'activité  des  ganglions  qui 
régissent  jusqu'à  un  certain  point  leur  tonus  (dilatation 
artérielle,  dite  réflexe)  ;  il  s'opère  une  fluxion  veineuse 
rétrograde  dans  les  veinules  en  communication  avec  les  ca- 
pillaires obstrués.  De  là  une  congestion  plus  ou  moins  vive 
de  la  partie  de  la  joue,  voisine  de  la  dent  altérée;  de  lî 
aussi  un  œdème,  dû  à  l'augmentation  de  pressiru  dans  la 
capillaires  de  la  région  irritée  qui  restent  libres.  Ce  sont, 
en  un  mot,  les  mêmes  phénomènes  que  dar.b  d  autres  cas 
d'inflammation  ;  et,  comme  dans  ces  cas,  il  y  a  certaine- 
ment, dès  le  début,  au  travers  dos  parois  des  veinules  et 
des  capillaires,  issue  d'un  nombre  de  leucocytes  plus  cou- 
sidérable  que  dans  l'œdème  simple.  On  sait  d'ailleurs  que 
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le  travail  pblegmasique  ne  s'arrête  pas  là,  dans  tous  les  cas 
de  fluxion  dentaire,  et  que  souvent,  au  contraire,  il  y  a 
formation  d'abcès  plus  ou  moins  profonds  dans  la  joue. 

Pour  tous  les  faits  d'œdème  lié  à  une  névralgie,  et 
dans  lesquels  on  n'observe  pas  d'ordinaire  cette  facile 
transformation  d'une  simple  infiltration  séreuse  en  une 
inflammation  plus  ou  moins  intense,  je  crois  cependant 
qu'on  peut  avoir  recx)urs9  dans  la  plupart  des  cas,  comme 
mode  d'explication,  à  l'hypothèse  que  je  viens  de  déve- 
lopper à  propos  des  œdèmes  produits  par  des  blessures  de 
nerfs.  Dans  une  catégorie  de  faits,  comme  dans  Paiitre, 
il  s'agit  bien,  en  général,  d'œdèmes  réflexes  d'une  façon 
indirecte,  pour  ainsi  dire.  Il  y  a  d'abord  modification  ré- 
flexe des  actes  de  la  nutrition  intime  dans  une  certaine 
région,  et  c'est  à  l'arrêt  de  la  circulation  dans  un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  des  capillaires  de  cette  région, 
qu'est  due  l'infiltration  séreuse  dont  elle  devient  le  siège. 
Mais  j'ajoute  que  je  ne  rejette  pas  non  plus,  pour  les  cas 
où  un  œdème  parait  lié  à  une  névralgie,  l'hypothèse  d'une 
paralysie,  dite  réflexe,  des  vaisseaux,  avec  aflaiblissement 
extrême  de  la  vis  a  tergo  qui  pousse  le  sang  dans  les  veines, 
affaiblissement  donnant  lieu  à  une  stase  relative  intra-vei- 
neuse,  à  une  augmentation  de  pression  dans  les  capillaires, 
et  enfin  à  une  issue  de  liquide  séreux  au  travers  des  parois 
de  ces  vaisseaux. 

Je  n'ai  pas  l'intention  de  tracer  une  histoire  générale 
de  tous  les  cas  où  Tœ^dème  a  pu  être  attribué  à  des  trou- 
bles fonctionnels  du  système  nerveux.  Je  laisse  donc  inten- 
tionnellement de  côté  un  certain  nombre  de  ces  faits;  les 
données  de  physiologie  pathologique  que  je  vous  expose 
s^appliquent  à  la  plupart  des  observations  de  ce  genre. 


OpeodaDt  je  ne  puis  me  dispenser  de  tous  dire  quelques 
mots  des  œdèmes  provoqués  par  l* influence  du  froid.  Vous 
savez  que  l'on  voit  parfois  une  anasarque  plus  ou  mcHos 
étendue,  accompagnée  ou  non  d'épanchement  dans  les 
cavités  séreuses,  se  produire  chez  des  individus  exposés  au 
froid,  sans  que  l'on  trouve  de  l'albumine  dans  leur  urine. 
Or,  ces  oedèmes  a  frigore  ont  été  rangés  au  nombre  des 
oedèmes  réflexes.  La  pathologie  de  ces  œdèmes  est,  eo 
réalité,  bien  obscure,  et  il  me  paratt  téméraire  de  les  coq- 
sidérer,  sans  réserve,  comme  provoqués  par  la  médiaiioo 
du  système  nerveux  central.  On  ne  trouve  pas,  il  est  vrai, 
d'albumine  dans  l'urine,  dans  un  bon  nombre  de  cas  ;  niais 
on  ignore  s'il  n'y  a  pas  eu  une  albuminurie  passagère,  avant 
le  moment  où  les  malades  se  présentent  à  l'observation  du 
médecin.  On  ne  sait  pas  s'il  y  a  des  altérations  du  sang. 
Il  est  donc  imprudent  de  s'avancer  au  milieu  de  ces  ténè^ 
bres.  J'ajoute  qu'en  tenant  compte  de  toutes  les  particu- 
larités cliniques  des  œdèmes  a  frigore^  il  est  diflScile  d'ima- 
giner une  hypothèse  qui  puisse,  d'une  façon  acceptable, 
expliquer  la  production  de  ces  inflltrations  séreuses  par  des 
troubles  vaso-moteurs  généralisés. 

Lorsque  les  afiections  du  système  nerveux ,  dans  les- 
quelles l'œdème  se  produit,  s'opposent  à  ce  qu'on  puisse 
admettre  l'intervention  d'une  irritation  centripète,  suivie 
d'une  paralysie  vasculaire  ou  d'une  modiflcation  réflexe 
de  la  nutrition  intime  des  tissus  de  la  région  dans  laquelle 
on  constate  l'infiltration  séreuse,  il  faut  nécessairement 
recourir  à  un  autre  mode  d'explication.  Il  en  est  ainsi 
des  cas  de  paralysie,  où  l'on  voit  un  œdème  plus  ou  moins 
considérable  envahir  les  membres  paralysés.  On  sait  que, 
dans  la  paraplégie  produite  par  des  lésions  de  la  moelle 
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épinière  ou  par  une  compression  de  ce  centre  nerveux, 
il  n'est  pas  rare  d'observer  une  infiltration  œdémateuse 
des  membres  inférieurs.  De  même,  dans  les  cas  de  lésions 
inlra-crâniennes  9  déterminant  une  paralysie  des  deux 
membres  d'un  côté,  on  observe  assez  souvent  de  l'œdème 
des  membres  frappés  d'hémiplégie  (1).  Tantôt  cet  œdème 
est  précoce  et  se  montre  quelques  jours  seulement  après 
l'attaque  d'apoplexie  ;  tantôt  il  est  tardif  et  ne  se  mani- 
feste qu'au  bout  de  plusieurs  semaines.  Le  gonflement 
œdémiateux  est  d'ailleurs  plus  ou  moins  prononcé.  11  est 
clair  que,  dans  de  pareils  cas,  il  faut  laisser  de  côté 
toute  interprétation  impliquant  Thypothèse  d'une  irri- 
tation centripète,  ayant  pour  conséquence  des  modifi- 
cations vasculaires  ou  trophiques  dans  les  membres  pa- 
ralysés (2). 

Je  crois  que  l'oBdème  a  pour  causes  principales,  dans  ces 
conditions,  Taffaiblissement  de  Tactivité  tonique  des  nerfs 
vaso-constricteurs,  et  l'inertie  des  muscles  des  membres 
paralysés.  L'affaiblissement  des  nerfs  vaso-constricteurs 
détermine  une  dilatation  des  petits  vaisseaux  munis  d'une 
tunique  musculaire,  principalement  des  artères  et  arté- 
rioles.  Il  en  résulte,  comme  nous  l'avons  vu,  une  plus 
grande  réplétion  des  vaisseaux  capillaires  et  une  diminu- 
tion de  la  m  a  tergo  qui  pousse  le  sang  dans  les  veines,  des 
extrémités  du  membre  jusqu'à  sa  racine.  Il  y  a  donc  une 


(1)  On  pent  consulter,  à  propos  de  ces  œdèmes  unilatéraux  en  relation  aYcd 
une  lésion  encéphalique,  un  travail  de  M.  Thomas  Laycuck  :  De  Vinfluence  de 
certains  centres  nerveux  &ur  la  production  des  hydroptsies  (The  Lancet, 
13  mai  4865.  Anal,  in  Cas.  Hebdom.  1865,  p.  A6i). 

(2)  On  pourrait  cependant  admettre  qu'une  irritation,  partie  de  la  région 
altérée  de  Tencéphale,  est  transmise  aux  centres  vaso-moteurs  des  membres 
paralysés  et  suspend  ractivité  tonique  de  ces  centres^  Mais  cette  supposition  me 
parait  bien  peu  vraisemblable» 
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stase  rebtive  du  suig  Teineox  et  une  légère  élévation  de 
la  presBÎOD  sanguine  dans  les  capillaires  et  les  veinules. 
Ces  modifications  des  conditions  normales  de  la  circula- 
tion suflBsent  déjà^  chez  des  sujets  prédisposés  d'ailleurs, 
pour  pro^^uer  une  infiltration  séreuse  des  tissus  des 
mfflubres  paralysés.  L'oedème  qu  on  observe  si  souvent 
dans  la  partie  inférieure  des  jambes,  chez  les  convales- 
cents, dès  qu'ils  se  tiennent  pendant  quelque  temps  dans 
l'attitude  verticale,  nous  montre  avec  quelle  facilité  se 
produit,  dans  certaines  conditions,  l'infiltration  oedéma- 
teuse des  membres,  puisque  l'obstacle  opposé  à  la  circu* 
lation  veineuse  par  la  pesanteur  suffit  alors  pour  donner 
naissance  à  cette  infiltration  (1). 

Chez  les  individusatteintsde  paraplégie  ou  d'hémiplégie, 
il  faut  tenir  compte,  en  outre,  de  la  paralysie  des  muscles, 
c'est-à-dire  de  l'annulation  d'une  des  influences  qui  favori- 
sent le  mouvement  centripète  du  sang  dans  les  veines  :  je 
veux  parler  de  l'abolition  des  contractions  musculaires.  Dans 
les  cas  où  l'oedème  ne  se  produit  que  tardivement,  il  peut  y 
avoir,  en  outre,  un  certain  degré  d'altération  des  parois  vas- 
culaires  :  quoique  ce  soit  là  un  facteur  tout  à  fait  hyiK)thé- 
tique,  cependant  son  intervention  est  très^vraisemblaUe. 
Pendant  longtemps,  les  parois  des  capillaires  et  celles  des 
vaisseaux  de  transition  peuvent  rester  saines,  malgré  le 
léger  excès  de  pression  auquel  elles  sont  soumises  ;  mais 
elles  doivent  finir  par  se  fatiguer  et  par  subir  un  re* 


(I)  L'œdème  ptilmonaire  qui  se  produit  parfois  ches  les  animaux, 
on  pratique  une  lésion  de  la  moelle  allongée  (^),  est-il  dû  à  une  paralysie  éktttt 
des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  aux  vaisseaux  des  poumons  T  Ne  doit-on  pss 
l'attribuer  à  une  paralysie  indirecte  de  ces  nerfi,  en  admettant  que  la  lem» 
&  laquelle  le  bulbe  racbidien  est  soumis,  suspend  ractivîlé  des  ganglieu  qv 
régissent  en  partie  le  tonus  des  vaisseaux  pulmonaires  ? 

(')  DrowB-8éqiiard*  (Comptât  r«B4af  d«  la  Société  d*  liiologit^  4810,  f.  ftèi  1871.  f.  f^l-i 
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lâchement  qui  constitue  une  condition  favorable  à  une 
transsudation  séreuse.  EnGn,  s'il  s'agit  d'un  œdème  li- 
milé  au  membre  supérieur,  ou  prédominant  dans  ce 
membre,  chez  un  hémiplégique,  il  faut  tenir  compte 
aussi  de  la  possibilité  d'une  compression  des  veines 
principales  du  membre,  surtout  lorsque  le  malade  est 
confiné  au  lit. 

Vous  voyez,  en  résumé,  que  les  troubles  fonctionnels 
de  l'appareil  vaso-moteur  jouent  un  rôle  très-important 
dans  la  production  de  TcBdème  dans  un  certain  nombre 
de  cas  :  c  est  surtout  à  ces  troubles  qu'est  due  l'infillra* 
lion  séreuse  qui  peut  se  montrer  dans  les  membres  et  dans 
diverses  autres  parties  du  corps»  sous  l'influence  de  lésions 
des  nerfs,  de  névralgies,  d'altérations  des  centres  nerveux. 
Ils  peuvent  aussi  intervenir  comme  conditions  adjuvantes, 
dans  les  cas  où  l'œdème  dépend  d'obstacles  mécaniques 
s'opposaat  à  la  libre  circulation  du  sang  dans  les  veines. 
Ils  peuvent  enfin  favoriser  l'œdème  dû  à  des  altérations 
du  sang,  de  telle  sorte  que  Tinfiltration  séreuse  soit  plus 
considérable  alors  dans  les  parties  où  l'innervation  vaso- 
motrice  est  affaiblie,  que  dans  d'autres  régions  du  corps. 
Mais,  dans  ces  deux  dernières  catégories  de  cas  morbides, 
la  coopération  des  troubles  vaso-moteurs  est  tout  à  fait 
éventuelle  et  accessoire  ;  les  obstacles  à  la  circulation  vei- 
neuse et  les  altérations'du  sang  sont,  par  elles-mêmes,  des 
causes  suffisantes. 


VULPUV.  II.  —  39 
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Gangrène  symétrique  des  extrémités.  —  Névrose  congestive  et  symétriqoe  ùr* 
extrémités.  —  Néyroses  Tsso-motrices  on  angio-oéTroses.  -^  Migrai  ne  : 
opinioos  diverses  sur  le  siège  de  cette  affection.  —  Théorie  de  M.  Du  Bub- 
RejBond  sor  la  pathogénie  de  la  migraine  ;  théorie  de  M.  Mfillciiart:  ~ 
—  Enmen  critique  de  ces  théories. 

Nous  afloDs  poursuivre  nos  études,  et  examiner  quelques 
maladies  dont  certains  auteurs  ont  attribué  la  genèse  et  les 
principaux  accidents  morbides  à  des  troubles  fouclionoeb 
de  l'appareil  yaso-moteur. 

Voyons  d'abord  Taffection  que  M.  Maurice  Raynaud  a 
décrite  sous  le  nom  de  gangrène  symétrique  des  ejir^-- 
mités  (1).  Cjd  médecin  a  donné  cette  dénomination  à  uuc 
\^été  de  gangrène  qu'il  a  observée  un  certain  nombre 
de  fois,  et  qui  offre  ce  caractère  bien  remarquable  de  ^e 
produire  d'une  façon  symétrique  au  niveau  des  extrémités 
des  membres.  Tantôt  on  observe  du  spbacèle  dans  deux 
membres  seulement,  et  ce  sont  alors,  d'ordinaire,  les  mem- 
bres inférieurs  qui  sont  affectés  ;  tantôt  les  quatre  membres 
sont  atteints  en  même  temps;  parfois  même,  il  y  a,  en 
outre,  de  la  tendance  à  la  gangrène  des  oreilles  et  du  nei. 

D'après  M.  Maurice  Raynaud,  il  n'y  aurait  pas  d*altéra- 
lions  du  cœur,  ni  des  artères,  dans  ces  cas  ;  et,  par  coosé- 

(1)  Maurice  Raynaud,  De  tatphyxie  iocak  et  dk  la  gangrène  sgmétnçme  dr« 
extrémités  (Thèse  inaugurale^  Paris,  1862.  —  Nouveau  Dictiounaire  de  méée^ 
cine  et  de  chirurgie  pratiques,  t.  XV,  1872;  article  Qûngrène  sgmétrigm  ém 
ggtrémitéi^  p.  686  et  suir.) 
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queot,  on  devrait  considérer  comme  inexacte  l'idée  qui  se 
présente  immédiatement  à  Tesprit^  en  présence  des  faits 
de  ce  genre,  à  savoir  :  que  la  gangrène  serait  due  à  une 
occlusion  artérielle,  soit  par  endartérite  hyperplastique^ 
soit  par  thrombose  ou  par  embolie. 

Cest  surtout  chez  de  jeunes  sujets,  de  vingt  à  trente-* 
cinq  ans,  que  Ton  rencontre  cette  variété  de  spbacèle,  et 
cela  serait  encore  un  argument  à  opposer  à  ceux  qui  vou- 
draient expliquer  la  gangrène,  dans  ces  cas,  par  une  obtu*- 
ration  des  artères.  La  gangrène  symétrique  s'observe  prin« 
cipalement  chez  des  femmes,  et  celles  qui  en  sont  atteintes 
offrent,  en  général,  un  état  névropathique  plus  ou  moins 
accusé. 

Le  plus  souvent,  le  froid  a  paru  agir  comme  cause  dé- 
terminante :  parfois,  Taccès  d'anémie  locale  a  semblé  se 
produire  sous  Tirifluence  d'émotions  morales.  D'ailleurs, 
même  lorsque  les  malades^ont  pu  rapporter  au  froid  les 
phénomènes  morbides  dont  leurs  extrémités  étaient  le 
siège,  on  a  pu  constater  fréquemment  que  la  température 
'  n'avait  pas  été  assez  basse,  pour  qu'on  pût  ainsi  se  rendre 
compte  facilement  de  l'invasion  des  accidents.  L'affection 
s'est  montrée,  chez  plusieurs  malades,  au  moment  de  la 
menstruation. 

La  gangrène  symétrique,  d'après  M.  Raynaud,  ne  serait 
qu'un  des  modes  de  terminaison  de  Vasphyxie  locale^  ou  de 
la  syncope  locale  des  extrémités.  Quelle  que  soit  la  cause  de 
celte  affection,  les  premiers  phénomènes  sont  semblables 
à  ceux  de  Xonglée^  et  ils  se  manifestent,  soit  dans  un,  deux 
ou  trois  doigts  ou  orteils  des  extrémités  symétriques,  soit 
dans  tous  les  doigts  ou  tous  les  orteils  en  même  temps.  La 
peau  des  parties  atteintes  est  pâle,  exsangue  ;  il  y  a  un 
refroidissement  considérable  de  ces  parties,  avec  abolition 
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de  la  sensibilité  au  contact  et  à  la  piqûre;  le  malade 
éprouve  une  sensation  d'engourdissement  plus  ou  moins 
pénible  dans  les  doigts  ou  les  orteils  devenus  ainsi  exsan- 
gues, et  il  ne  peut  les  mouvoir  que  difBcilement.  La 
pâleur  peut  s'étendre  au  delà  de  la  racine  des  doigts  et 
des  orteils. 

Lorsque  les  doigts  ou  les  orteils  offrent  cette  pâleur,  elle 
est  due  évidemment  à  ce  que  les  divers  vaisseaux  cutanés, 
artérioles,  capillaires  et  veinules,  se  sont  entièrement  yidés 
du  sang  qu'ils  contenaient.  Dans  d'autres  cas,  les  parties 
atteintes  présentent  une  coloration  plus  ou  moins  livide  oa 
cyanosée,  souvent  nuancée  çà  et  là  de  plaques  blanchâtres, 
avec  toutes  les  variétés  possibles,  comme  distribution  de 
ces  teintes.  Il  est  clair  que  tous  les  réseaux  capillaires  ne 
sont  pas  complètement  vides  dans  ces  cas  ;  le  sang  y  séjourne 
sans  renouvellement  possible  ;  il  peut  même  s'y  accumuler 
par  une  sorte  de  reflux  rétrograde  du  contenu  des  veines. 
Parfois  les  effets  de  la  stase  veineuse  et  capillaire  ne  sont 
pas  limités  aux  doigts  ou  aux  orteils,  et  Ton  voit  se  dessiner 
des  marbrures  livides  sur  le  trajet  des  veines  superB- 
cielles,  jusqu'à  une  certaine  distance  au-dessus  ds  ces 
extrémités. 

Cet  état  des  extrémités,  qui  forme  la  période  de  début 
de  la  gangrène  locale  des  extrémités,  peut  disparaître  :  la 
peau,  dans  les  points  primitivement  anémiés,  récupère  ses 
caractères  normaux,  après  avoir  passé  toutefois  par  une 
période  congestive,  pendant  laquelle  on  observe  une  ron- 
geur cutanée,  plus  ou  moins  intense^  avec  douleurs  plus 
ou  moins  vives.  Tout  se  passe  alors,  comme  dans  le  phé- 
nomène de  Tonglée,  où  l'on  voit  les  doigts  anémiques  se 
congestionner  d'abord,  et  devenir  douloureux,  avant  de 
reprendre  les  caractères  de  l'état  normal. 
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Dans  d'autres  cas,  ranémie  locale  persiste,  soit  qu'elle 
se  montre  pour  la  première  fois,  soit  qu'elle  ait  paru  et 
disparu  déjà  un  certain  nombre  de  fois.  L'anémie  locale 
persistante  conduit  nécessairement  à  la  gangrène.  Des 
phlyctènes,  contenant  une  sérosité  plus  ou  moins  rousse, 
se  forment  sur  les  doigts  ou  les  orteils  :  ou  bien,  il  y  a  des- 
siccation de  la  peau,  avec  retrait  des  tissus;  puis  état  comme 
parcheminé  du  tégument,  avec  teinte  noire  de  la  partie 
en  Toie  de  sphacèle.  La  partie  ainsi  modifiée  offre  une 
sorte  de  momiGcation.  La  gangrène  est  alors  tout  à  fait 
semblable  à  la  gangrène  sècbe,  dite  sénile,  qui  se  produit 
dans  un  membre  ou  dans  un  segment  de  membre,  dont 
l'artère  principale  est  oblitérée  par  un  caillot  autochthone 
ou  embolique.  Le  travail  d'élimination  des  parties  spha- 
célées  s'effectue,  dans  les  cas  de  gangrène  symétrique  des 
extrémités,  comme  dans  ceux  de  gangrène  dite  sénile  : 
l'élimination  une  fois  faite,  la  guérison  peut  avoir  liei: 
sans  l'intervention  du  chirurgien.  Les  escbares  peuvent  être 
d'ailleurs  très-limitées,  et  n'occuper  qu'une  petite  partie 
de  la  surface  d'un  ou  de  plusieurs  doigts.  On  ne  trouve, 
par  conséquent,  après  la  guérison,  dans  le  point  où  elles 
se  sont  formées,  que  de  petites  cicatrices.  La  gangrène  se 
déclare  parfois  ailleurs  que  sur  les  doigts  et  les  orteils  ;  elle 
peut,  par  exemple,  se  produire  au  niveau  des  malléoles. 
Nous  avons  dit  qu'on  l'avait  observée  au  nez  et  aux  oreilles. 

Lorsque  l'anémie  locale  des  extrémités  donne  naissance 
à  la  gangrène,  le  travail  de  sphacèle  s'accompagne  sou- 
vent de  douleurs  extrêmement  vives,  de  caractères  variés, 
mais  que  les  malades  désignent  d'ordinaire  sous  le  nom 
de  sensations  de  brûlures,  ou  de  déchirement.  Ces  dou- 
leurs irradient  jusqu'à  une  certaine  distance  du  point  oh 
s'effectue  la  mortiQcation. 
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Ce  qu'il  faut  bien  noter,  car  c'est  un  trait  d'une  grande 
importance  dans  le  tableau  de  raffectiou,  c'est  que  le  poah 
ne  cesse  pas  d'être  perceptible  à  la  racine  du  segment  du 
membre,  où  se  produit  la  gangrène.  Ainsi  le  pouls  radial 
et  le  pouls  cubital  se  reconnaissent,  lorsque  oe  sont  les 
doigts  qui  sont  atteints  ;  le  pouls  de  l'artère  pédieuse  se 
sent  très-neltement,  lorsque  c*est  le  gros  orteil  qui  est  le 
siège  du  mal. 

Je  laisse  de  côté  de  nombreux  détails  indiqués  ptr 
M.  Raynaud  dans  sa  description  de  la  gangrène  symé- 
trique des  extrémités  ;  je  me  borne  à  vous  rappeler  ceux 
qui  peuvent  nous  permettre  d'examiner  si  cette  affection 
doit  être  attribuée  à  un  trouble  fonctionnel  de  Tappareil 
vaso-moteur. 

La  gangrène  symétrique  des  extrémités,  telle  que  M.  Ray- 
naud Ta  fait  connaître,  est  admise  aujourd'hui  par  les 
pathologistes  de  tous  les  pays.  Il  est  difficile,  en  effet,  de 
ne  pas  faire  une  place  à  part  à  cette  variété  de  gangrène, 
qui  semble  ne  pas  être  produite  par  une  obstruction  arté- 
rielle, qui  se  montre  de  préférence  sur  de  jeunes  sujets, 
et  qui  atteint,  d'une  façon  symétrique,  les  extrémités  digi- 
tales des  deux  membres  inférieurs  ou  dos  deux  membres 
supérieurs,  ou  des  quatre  membres.  Peut-être  la  déno- 
mination de  gangrène  symétrique  élimine-t-elle  des  faits 
qui  devraient  être  rapprochés  de  ceux  auxquels  ce  nom 
est  justement  appliqué.  M.  Gubler  a  relaté  un  fait  de  gan- 
grène d'un  des  orteils,  observé  chez  une  jeune  femme 
qui  n'offrait  aucun  signe  d'obturation  des  artères  du 
membre  correspondant.  Les  faits  de  ce  genre,  par  cela 
seul  que  la  gangrène  a  été  unilatérale,  diffèrent-ils,  au 
fond,  des  cas  de  gangrène  symétrique  des  extrémités?  II 
me  semble  que  non  ;  et,  par  conséquent,  je  crois  que  le 
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nom  donné  par  M.  Raynaud  à  cette  affection  devrait  être 
modifié. 

Un  caractère  absolument  essentiel  de  la  gangrène  sy- 
métrique des  extrémités,  c'est  l'absence  de  toute  cause 
d'obstruction  ou  de  compression  des  artères  qui  portent  le 
sang  oxygéné  aux  extrémités  affectées.  Comment  donc 
expliquer  l'arrêt  de  la  circulation  dans  les  parties  atteintes 
d'abord  d'anémie^  puis  de  gangrène? 

M.  Maurice  Raynaud  pense  que  l'interruption  de  l'afflux 
du  sang  dans  ces  parties  est  le  résultat  d'un  spasme  des 
petits  vaisseaux,  sous  l'influence  d'une  excitation  des  vaso- 
moteurs  innervant  ces  conduits.  Cette  excitation  aurait 
lieu,  dans  la  plupart  des  cas  au  moins,  par  mécanisme 
réflexe.  D'après  M.  Raynaud,  on  pourrait  peut-être,  chez 
certainssujels  du  sexe  féminin,  considérer  l'appareil  génital 
comme  le  point  de  départ  de  la  stimulation  qui,  par  la 
médiation  des  centres  nerveux,  déterminerait  l'excitation 
des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  aux  vaisseaux  de  telles  ou 
telles  extrémités.  C'est  ainsi  qu'on  se  rendrait  compte  de 
l'influence  des  époques  menstruelles  sur  la  production  des 
accès  d'anémie  locale,  suivis  ou  non  de  sphacèle.  Dans  un 
bon  nombre  de  cas,  l'irritation  centripète  aurait  pour  siège 
primitif  les  extrémités  elles-mêmes  dos  membres  ;  c'est  là 
du  moins  ce  qui  parait  probable,  lorsque  l'anémie  locale 
du  début  se  produit  sous  l'influence  du  froic 

^excitation  réflexe  vaso-motrice  serait  transmise  le  plus 
souvent  aux  artérioles  et  aux  veinules.  Ces  vaisseaux,  en 
se  resserrant,  feraient  passer  le  sang  qu'ils  contiennent 
dans  des  veines  des  mains  ou  des  pieds.  Les  vaisseaux  ca- 
piUaires  seraient  vidés  eux-mêmes,  par  suite  du  retrait 
élastique  des  tissus  qu'ils  traversent.  Les  artérioles  reste- 
raient spasmodiquement  resserrées,  leur  calibre  intérieur 
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serait  effacé,  et,  par  conséquent,  tout  afflux  de  sang  serait 
impossible  dans  les  réseaux  capillaires  en  communication 
avec  elles.  Les  doigts,  les  orteils,  dans  lesquels  ont  lieu  ces 
phénomènes  vasculaires  réflexes,  sont  donc  nécessairement 
exsangues;  ils  ont  une  teinte  entièrement  pâle;  leur  tem- 
pérature s'abaisse  rapidement;  ils  deviennent  insensibles 
et  le  mouvement  volontaire  y  est  plus  borné,  plus  difficile, 
que  dans  les  conditions  normales.  C'est  à  cet  état  que 
M.  Raynaud  a  donné  le  nom  de  syncope  locale  de$  ex-- 
trémiiés.  Il  a  désigné  sous  le  nom  ^asphyxie  locale  des 
extrémités^  l'état  des  doigts  et  des  mains  qui  se  montre 
dans  d'autres  cas,  lorsque  l'excitation  réflexe  vaso-motrice 
agit,  d'une  façon  presque  exclusive,  sur  les  artérioles  des 
doigts  ou  des  mains.  Les  artères  reviennent  sur  elles- 
mêmes,  chassent  le  sang  qu'elles  contiennent  dans  les 
réseaux  capillaires  et  dans  les  veines  ;  mais  la  plupart  des 
vaisseaux  veineux,  ne  recevant  pas  d'excitation  vaso-con- 
strictive,  ne  se  resserrent  pas.  Ils  deviennent  le  siège 
d'une  stase  sanguine,  parfois  même  il  s\  opère  un  reflax 
par  pression  rétrograde.  De  là  une  teinte  cyaniquc,  plus 
ou  moins  livide,  de  certaines  parties  des  extrémités 
atteintes. 

Les  expressions  dont  M.  Raynaud  s'est  servi,  pour  dé^- 
gner  ces  deux  étals  des  parties  menacées  de  gangrène, 
sont  ingénieuses  ;  mais  elles  ont  le  tort  de  détourner  quel- 
que peu  de  leur  sens  habituel  les  termes  employés  ;  et, 
d'autre  part,  elles  sont  passibles  d'un  autre  reproche,  car 
elles  tendent  à  séparer  trop  nettement  deux  troubles  de  la 
circulation  qui  ne  sont  que  de  simples  variétés  d'un  même 
phénomène  morbide,  reliées  l'une  à  l'autre  par  des  formes 
mixtes,  ou  pouvant  même  se  montrer  successivement  chex 
e  même  malade.  Au  fond,  c'est,  dans  l'un  comme  dans 
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Tautre  cas,  le  même  trouble  vaso-moteur,  à  savoir  la  cou- 
striction  spasmodique  des  artères,  qui  donne  lieu  aux  acci- 
dents consécutifs;  et  ce  trouble  peut  conduire  à  la  même 
terminaison  :  la  gangrène  sèche. 

Quant  à  rhypolhèse  proposée  par  M.  Raynaud  pour 
expliquer  le  mode  de  production  de  Tanémie  locale  des 
extrémités,  elle  a  été  acceptée  par  la  plupart  des  méde- 
cins. Rien  ne  s'oppose,  en  effet,  à  ce  qu'on  admette  une 
action  réflexe  vaso-motrice,  comme  cause  du  resserrement 
des  vaisseaux  des  extrémités  atteintes.  D'autre  part,  je 
conçois  qu'on  ait  été  entraîné  à  placer  le  centre  de  cette 
action  réflexe  dans  le  myélencéphale  :  Tapparition  simul- 
tanée de  l'anémie  locale  dans  des  parties  symétriques  des 
membres  ne  semble  laisser  guère  de  place  au  doute.  Il 
paraît  difficile  de  se  rendre  compte  de  ce  caractère  impor- 
tant de  l'anémie  locale  des  extrémités,  sans  supposer  l'in- 
tervention d'un  trouble  excité  dans  le  centre  commun  des 
vaso-moteurs  des  deux  côtés  du  corps,  c'est-à-dire  dans 
Taxe  bulbo-spinal. 

On  peut  bien,  il  est  vrai,  se  demander  si  les  vaisseaux, 
et,  en  particulier,  les  artères,  n'offrent  pas,  quoi  qu'on  eu 
ait  dit,  des  altérations  dans  ces  cas,  et  si  ces  altérations 
ne  jouent  pas  un  rôle  important  dans  la  production  de 
l'anémie  locale  et  de  la  gangrène  qui  peut  en  être  la 
suite.  Des  phénomènes  analogues  à  ceux  de  la  gangrène 
symétrique  peuvent  s'observer  chez  des  sujets  dont  les 
artères  sont  atteintes  d'altérations  scléro-athéromateuses, 
avec  épaississement  souvent  énorme  de  leur  tunique. in- 
terne. On  peut  voir,  dans  ces  cas,  des  accès  d'anémie 
locale,  avec  pâleur  blanche  ou  livide  des  parties,  avec  re- 
froidissement, douleurs,  et  menace  de  sphacèle,  se  dissiper 
au  bout  d'une  heure  ou  même  d'un  temps  un  peu  plus 
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long  fl).  Dans  d'autres  cas,  l'anémie  locale  conduit  à  U 
gangrène  d'une  partie  plus  ou  moins  étendue  du  membre 
où  les  phénomènes  dont  nous  Tenons  de  parler  se  mani- 
festent. Mais  de  pareils  faits  n'autorisent  pas  à  nier  la  pos- 
sibilité de  la  production  de  la  gangrène  symétrique  des 
extrémités,  sans  altération  notable  des  vaisseaux.  Le  carac- 
tère de  symétrie  qu'offre  l'affection  décrite  par  M.  Ray- 
naud  ;  l'âge  peu  avancé  des  sujets  chez  lesquels  on  Tob- 
serve  d  ordinaire,  l'absence  de  lésions  reconnaîssables  soit 
dans  le  cœur,  soit  dans  les  principaux  vaisseaux  que  ron 
peut  directement  explorer;  telles  sont,  je  le  répète,  les 
circonstances  qui  plaident  en  faveur  de  Thypothèse  d'une 
simple  constricliou  des  artérioies,  comme  cause  des  acci- 
dents dont  il  s'agit. 

Je  ne  puis  me  défendre,  au  contraire,  d'un  certain  doute» 
au  sujet  de  l'intervention  de  l'axe  bulbo-spinal,  comme 
centre  constant  de  réflexion  des  irritations  périphériques 
qui  donnent  lieu  à  la  constriction  des  petits  vaisseaux,  dans 
les  extrémités  frappées  d'anémie  locale.  Cette  intervenlioo 
est-elle  nécessaire,  pour  que  cette  anémie  se  produise  d'une 
façon  symétrique? 

Je  dois  faire  remarquer  que,  chez  des  individus  bien 
poiiants,  chez  de  jeunes  enfants,  il  n'est  pas  absolument 
rare  de  voir  l'onglée  apparaître,  en  même  temps,  aux 
deux  mains,  et  les  mêmes  doigts  de  chaque  main  de 
venir  pâles,  exsangues,  sous  la  simple  influence  du  froid 
extérieur.  H  me  semble  que  l'anémie  des  doigts  a  lieu,  dans 
ces  cas,  sans  qu'il  y  ait  médiation  du  centre  nerveux  mé- 
dullaire, entre  Taclion  du  froid  sur  la  peau  et  le  resserre- 

(I)  J'ai  obserTé  plusieurs  cas  de  ce  genre  :  deux  de  cet  faits  oat  êU  relatct 
par  M.  Hallopeau,  dans  une  note  communiiuée  à  la  Soriétë  de  biolofi# 
(Comptes  rendus  de  la  Soiùcté  de  biologie,  1869,    •  3 ''S}. 
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ment  des  vaisseaux.  Les  artérioles  et  les  veinules  se  res- 
serrent par  suite  de  deux  causes,  n  y  a  d'abord  excitation 
directe  des  vaisseaux  cutanés,  par  le  contact  entre  la  peau 
des  doigts  et  Tair  ambiant  :  le  refroidissement  de  la  peau 
l'envahit  de  la  surface  vers  la  profondeur  ;  les  flbres  mus- 
Gulaires  de  la  tunique  moyenne  des  vaisseaux  sont  excitées 
par  ce  refroidissement  ;  elles  se  contractent,  et  ces  canaux 
se  resserrent  Mais  la  cause  la  plus  active  du  resserrement 
des  vaisseaux,  dans  ces  conditions,  doit  être  une  action 
réflexe  vaso-conslrictive,  très-énergique,  provoquée  par 
l'excitation  des  extrémités  des  nerfs  cutanés  centripètes, 
et  produite  par  l'intermédiaire  des  ganglions  situés  sur  le 
trajet  des  fibres  vaso-motrices,  à  une  faible  distance  de 
leur  terminaison  dans  les  parois  vasculaires. 

Si  je  ne  me  trompe  pas  dans  cette  manière  d'envisager 
le  mécanisme  de  la  production  de  l'onglée,  ne  suis-je  pas 
en  droit  de  supposer  que  les  choses  peuvent  se  passer  de 
la  même  façon,  dans  la  première  période  de  la  gangrène 
symétrique  des  extrémités?  En  quoi  les  phénomènes  de 
cette  première  période  diffèrent-ib  de  ceux  de  l'onglée? 
No  voyons-nous  pas  que  tout  se  réduit,  dans  l'un  comme 
dans  l'autre  cas,  à  une  constriction  des  vaisseaux  avec 
pâleur  cadavérique  des  doigts  ou  des  orteils,  constriction 
plus  ou  moins  durable,  et  suivie  d'un  retour  à  l'état  normal, 
après  une  période  de  congestion  plus  ou  moins  doulou- 
reuse? Pourquoi  faire  intervenir  la  moelle  épinière,  comme 
centre  de  réflexion  vaso-motrice,  dans  un  cas  plutôt  que 
dans  Tautre?  Je  sais  bien  que  l'on  objectera  à  cette  assi- 
milation certains  des  caractères  de  l'anémie  locale  nécrcv- 
gène  :  sou  apparition  presque  toujours  symétrique  dans 
les  extrémités  des  deux  membres  supérieurs  ou  infé- 
rieurs, la  possibilité  de  sa  production  simultauée  dans  les 
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ijuatre  membres,  et  surtout  sa  terminaison  fréquente  par 
la  gangrène  d'une  partie  plus  ou  moins  étendue  des  té- 
gions  affectées.  Je  ne  vois  pourtant  là  aucune  objectioo 
péremptoire. 

n  est  clair  que  les  individus,  chez  lesquels  on  obserreh 
gangrène  symétrique  des  extrémités,  offrent  une  prédis- 
position spéciale.  Un  refroidissement  qui  ne  produirait 
aucun  effet  sur  d'autres  sujets,  suffit  pour  déterminer  une 
anémie  locale  des  extrémités  chez  ces  individus;  et,  de 
plus,  cette  anémie  est  assez  complète  et  assez  durable 
chez  eux,  pour  se  terminer  par  gangrène.  H  faut  donc 
admettre,  dans  ces  cas,  une  impression nabilité  plus  grande 
de  la  peau  des  extrémités,  peut-être  une  excitalnlité  plus 
forte  des  centres  de  réflexion  vaso-motrice,  et  une  résis- 
tance moindre  des  tissus  à  l'interruption  prolongée  de 
rirrigation  sanguine.  Mais  tous  les  phénomènes  de  ranémie 
nécrogëne  des  extrémités  peuvent  se  produire  par  la  mé- 
diation des  ganglions  vaso-moteurs  placés  sur  le  trajet 
des  uerfs  vasculaires,  et  les  centres  bulbo-médullaires 
peuvent  être  tout  à  fait  hors  de  cause. 

Si  l'anémie  locale  des  extrémités  est  si  souvent  symé- 
trique, dans  l'affection  décrite  par  M.  Rajnaud,  cela 
s'explique  par  ce  fait  qu'il  s'agit  de  sujets,  chez  lesquels 
la  prédisposition  locale  natt  sous  l'influence  d'une  modiB- 
cation  générale  de  l'économie,  et  doit  être  à  peu  près  égale 
dans  les  parties  homologues  des  deux  côtés  du  corps. 
En  somme,  que  se  produit-il  chez  ces  sujets?  Les  parties 
les  plus  éloignées  du  cœur,  les  moins  volumineuses,  les 
plus  exposées,  par  tous  les  points  de  leur  surface,  au  contact 
de  l'air,  offrent  une  résistance  moindre  que  dans  l'état 
normal  à  l'influence  réfrigérante  du  milieu  exlérieurt  et, 
par  suite,  elles  deviennent  plus  facilement  le  siège  de  cou- 
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strictions  musculaires  réQexes.  Or,  ne  conçoit-on  pas 
qu'une  pareille  prédisposition  locale  doive  exister  au  même 
degré  dans  les  parties  symétriques  du  corps? 

Nous  avons  considéré  jusqu'ici  Tinfluence  réfrigérante 
du  milieu  extérieur  comme  la  condition  qui  détermine 
d'ordinaire  l'accès  d'anémie  locale  des  extrémités.  Est-ce 
là  une  condition  nécessaire?  Nous  ne  saurions  rien  affimer 
à  cet  égard.  L'anémie  locale  symétrique  des  extrémités 
est  une  affection  assez  rare.  Je  n'en  ai  vu  que  deux  cas, 
dont  un  seul  bien  net.  Dans  ces  cas,  les  malades  rappor- 
taient les  accès  de  pâleur  exsangue  de  leurs  doigts  (les 
doigts  seuls  étaient  affectés)  au  refroidissement  que  subis- 
saient  leurs  mains  mises  hors  du  lit.  Même  dans  les  cas  où 
il  semble  n'y  avoir  eu  aucun  refroidissement,  il  est  difficile 
de  savoir  s'il  en  a  bien  été  ainsi.  La  prédisposition  peut 
être  telle,  chez  certains  malades,  que  la  moindre  réfrigé- 
ration agisse,  même  sans  attirer  leur  attention. 

Si  cette  cause  déterminante  n'intervient  pas  dans  tous 
les  cas,  et  si  l'on  ne  trouve  pas  d'autre  influence  exté- 
rieure, pouvant  agir  sur  la  surface  des  extrémités  du  corps, 
de  façon  à  y  provoquer  des  constrictions  vasculaires  ré- 
flexes, on  peut  se  demander  si  l'anémie  locale  symétrique 
des  extrémités  ne  peut  pas  se  produire  par  suite  d'irrita- 
tions qui,  nées  dans  l'intérieur  de  l'organisme,  détermine- 
raient, soit  directement,  soit  par  action  réflexe,  une  exci- 
tation des  fibres  vaso-constrictives  destinées  aux  vaisseaux 
des  doigts,  des  orteils,  etc.  M.  Maurice  Raynaud,  comme 
je  Tai  dit,  explique  ainsi  un  certain  nombre  de  cas 
d'anémie  locale  symétrique  des  extrémités  ;  entre  autres, 
ceux  qui  s'observent  parfois  pendant  la  période  men- 
struelle. L'irritation  partirait,  dans  ce  cas,  de  l'appareil 
génital,  et  irait,  par  l'intermédiaire  du  centre  bulbo- 
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spinal,  exciter  les  nerfs  vaso-moteurs  des  extrémités.  Je 
suis  porté  à  croire  que  les  relations  entre  le  travail  phy- 
siologique de  la  menstruation  et  l'anémie  locale  symé- 
trique des  doigts  ou  des  orteils,  ne  sont  pas  aussi  directes 
que  le  suppose.  M.  Raynaud.  U  me  paratt  probable  que, 
si  cette  anémie  a  été  observée  parfois  dans  le  cours  de 
la  période  menstruelle,  c'est  parce  que  le  système  neneui 
est  souvent  alors  dans  un  état  d'excitabilité  tout  à  fait  exa- 
gérée.  Les  moindres  impressions  faites  sur  la  peaa  peuvent 
donner  lieu  à  des  réactions  hors  de  proportion  avec  elles. 
Le  resserrement  réflexe  des  vaisseaux  des  extrémités  (doigts, 
orteils,  etc.)  pourrait  donc  se  produire  alors  sous  l'influence 
des  impressions  venues  de  l'extérieur,  bien  plus  facilement 
que  dans  l'état  normal. 

Quoique,  dans  la  plupart  des  cas,  on  puisse  reconnaître 
que  les  accès  d'anémie  locale  symétrique  des  extrémités 
ont  été  provoqués  par  uue  iufluence  extérieure,  surtout 
par  le  contact  réfrigérant  de  l'air  ambiant,  cependant  on 
peut  se  demander  si  ce  trouble  circulatoire  n'a  pas  excep- 
tionnellement pour  cause  un  état  de  souffrance  des  nerfs, 
état  plus  ou  moins  analogue  à  celui  qui  existe  dans  les 
névroses.  Les  accès  d'anémie  symétrique  des  extrémités, 
suivis  ou  non  de  sphacèle,  pourraient  alors  être  considéras, 
s'il  en  était  ainsi,  comme  des  accès  de  névrose  vaso-con- 
strictive. 

Je  ne  me  dissimule,  pas  toutes  les  difficultés  d*une  pa- 
reille hypothèse.  Quels  seraient  les  nerfs  primitivement 
souffrants  dans  une  telle  névrose?  Seraient-ce  les  nerfs 
Vaso-moteurs  eux-mêmes?  Je  ne  vois  pas  sur  quelle  aoa* 
logie  on  s'appuierait  pour  le  supposer.  L'excitation  v&to- 
motrice  serait-elle  réflexe,  et  les  fibres  centripètes,  seosi* 
tives  ou  non,  des  doigts  et  des  orteils,  seraient-elles  affectées 
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tout  d'abord  7  Nous  De  sommes  guère  plus  en  droit  d'adopter 
cette  interprétation  que  la  précédente.  Ou  pourrait  euQn 
placer  le  siège  de  Tétat  morbide  primitif  dans  la  moelle 
épinière  et  le  bulbe  rachidien.  Mais  je  ne  sais  pas  quelles 
sont  les  raisons  sérieuses  qu'on  pourrait  faire  valoir  à 
l'appui  de  cette  dernière  supposition  (1). 

Si  donc  il  est  des  faits  qui  ne  s'expliquent  pas  par  une 
impression  venue  du  monde  extérieur,  leur  interpréta- 
tion me  parait  extrêmement  difficile»  et  je  ne  vois  pas 
qu'on  soit  en  droit  de  les  considérer,  sans  réserve,  comme 
prouvant  l'existence  d'un  groupe  de  névroses  vaso-con- 
strictives. 

Les  vaisseaux  des  extrémités  peuvent,  dans  certains  cas, 
plus  rares  que  les  précédents,  se  dilater  au  lieu  de  se  res- 
serrer, et  Ton  voit  alors  une  congestion  plus  ou  moins  in- 
tense envahir,  soit  les  extrémités  des  deux  membres  infé- 
rieurs, soit  celles  des  quatre  membres. 

J'ai  eu  l'occasion  de  voir,  avec  M.  Alph.  Guériu,  un  cas 
de  ce  genre.  11  s'agissait  d'ilue  femme  âgée  de  trente-cinq 
à  quarante  ans  environ,  névropathique,  qui  était  tour-- 
mentée  depuis  plus  d'un  au,  d'une  façon  très-pénible,  par 
des  accès  de  chaleur  douloureuse  se  produisant  dans  les 

(i)  M.  Maurice  Raynaud  a  fait  paraître  un  nouTeau  traYail  sur  la  gangrène 
symétrique  des  extrémités  (*).  H  a  constaté  que  Ton  peut  observer  parfois  une 
constriction  de  rartère  centrale  de  la  rétine,  chei  les  malades  atteints  de  cette 
affection.  Il  considère  la  gangrène  symétrique  des  extrémités  comme  <f  une 
»  névrose  caractérisée  par  rexagération  du  pouvoir  excito-moteur  des  parties 
m  centrales  de  la  moelle  présidant  à  Tinnervation  vasculaire  »,  et  il  préconise 
remploi  des  courants  continus  descendants  appliqués  sur  la  colonne  vertébrale. 
Ces  courants  affaibliraient  le  pouvoir  excito-moteuV  de  la  moelle  et  atté- 
nueraient, par  suite,  les  contractions  vasculaires  réflexes  qui  donnent  lieu  à 
l'asphyxie  locale  des  extrémités. 

(*)  M Aorica  lUynand.  Nouvtlle»  neh«rches  $ttr  la  nature  et  le  traUemmi  de  Voêphyxie  locale 
d$e  extrimUé»  (ArchJTee  gin.  d«  Méd.,  1874,  p.  S  et  raiv.)* 
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quatre  membres,  mais  surtout  dans  les  jambes  et  les  pieds. 
Ces  accès  avaient  lieu  presque  tous  les  jours,  sans  régu- 
larité périodique  :  les  pieds  et  la  partie  inférieure  des 
jambes  se  congestionnaient  alors;  la  peau  y  devenait  rouge 
sombre  et  très-chaude  ;  les  artères  pédieuses,  dont  on  sen- 
tait assez  difficilement  le  pouls  dans  Tintervalle  des  accès, 
battaient  avec  force  et  paraissaient  dilatées.  Il  y  avait  eo 
même  temps  un  sentiment  d'engourdissement  très-don- 
loureux,  et  la  marche,  exaspérant  ces  troubles  morbides, 
était  impossible.  La  malade  ne  trouvait  de  soulagement 
qu*en  plongeant  ses  pieds  et  la  partie  inférieure  de  ses 
jambes  dans  Teau  froide.  Diverses  médications  ont  été 
employées  (entre  autres  :  le  bromure  de  potassium,  le 
seigle  ergoté,  les  courants  galvaniques  continus)  pour 
chercher  à  améliorer  l'état  de  cette  malade,  mais  elles 
n'ont  eu  aucun  succès. 

Dans  ce  cas,  les  accès  de  congestion  douloureuse  des 
quatre  extrémités  n'étaient  jamais  précédés  par  une  pé- 
riode d'anémie.  On  pouvait  cependant  comparer  les  phé- 
nomènes qui  se  manifestaient,  à  ceux  qui  succèdent  à  l'état 
exsangue  lorsque  les  doigts  sont  frappés  d'onglée. 

Comment  interpréter  un  fait  de  cette  nature?  Il  est  cer- 
tain que  les  impressions  venues  du  monde  extérieur  ne 
pouvaient  pas  être  regardées  comme  les  causes  détermi- 
nantes de  ces  accès  de  congestion  douloureuse.  L'obser- 
vation montrait  que  ces  accès  survenaient  d'une  façoo 
spontanée,  en  apparence  du  moins.  On  peut  supposer  que 
la  congestion  des  extrémités  était  un  phénomène  réflexe, 
provoqué  par  une  irritation  névrosique  des  nerfs  centri- 
pètes de  ces  extrémités.  Mais  si  l'hypothèse  d'une  né\iose 
vaso-constrictive  ne  peut  pas  être  admise  sans  réserve, 
celle  d'une  névrose  vaso-dilatatrice  est  aussi  trè»-disriH 
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lable.  Cependant,  nous  sommes  ici  en  présence  d'un  phé- 
nomène, la  congestion,  que  nous  voyons  se  produire  très- 
souvent  dans  les  cas  de  névralgie,  tandis  que  Tanémie 
locale  est  tout  à  fait  exceptionnelle  dans  ces  cas.  hien  de 
plus  fréquent  que  la  rougeur  de  la  peau  de  la  face,  de  la 
conjonctive  oculaire,  dans  les  cas  de  névralgie  du  nerf 
trijumeau;  et  quelquefois,  surtout  dans  les  cas  d'intoxi- 
cation palustre,  on  a  vu  des  congestions  intermittentes  des 
conjonctives  se  produire,  sans  être  précédées  ou  accom- 
pagnées de  douleurs  névralgiques  bien  manifestes.  Il  se 
pourrait  donc  que,  dans  le  cas  dont  je  viens  de  parler,  il  y 
ait  eu  réellement  une  sorte  de  névrose  symétrique,  peu 
douloureuse,  des  nerfs  centripètes  des  extrémités,  princi- 
palement de  ceux  des  pieds  et  de  la  partie  inférieure  des 
jambes,  délerminant,  par  action  réflexe,  une  dilatation 
des  vaisseaux  de  ces  parties.  On  pourrait,  jusqu'à  un  cer- 
tain point,  comparer  encore  ce  qui  avait  lieu  dans  ce  cas, 
à  la  dilatation  réflexe  de  Tartère  saphène  interne,  produite 
chez  le  lapin,  dans  l'expérience  de  M.  Lovén,  par  la  fara- 
disatîon  du  bout  central  du  nerf  dorsal  du  pied  (1). 

M.  Sigerson  a  publié  (2)  une  observation,  recueillie  par 
M.  Duchenne  (de  Boulogne),  qui  offre  une  certaine  ana- 
logie avec  le  fait  dont  je  viens  de  parler.  Il  s'agissait,  dans 
le  cas  relaté  par  M.  Sigerson,  d'un  homme  âgé  de  cin- 
quante ans,  ébarbeur  de  cuivre.  On  constatait  chez  lui  des 
accès  d'affaiblissement  des  quatre  membres,  accès  pendant 
lesquels  les  mains  devenaient  rouges,  plus  chaudes  et  plus 
sensibles  que  dans  l'état  normal.  La  congestion  s'étendait 
aux  avant-bras  et  s'accompagnait  là  d'une  sensation  de 

(1)  V.  T.  I.  p.  241. 

(2)  Sigerson.  Note  sur  la  paralysie  vaso-motrice  généralisée  des  membres 
supérieurs  (Propres  Mddicûl,  n««  du  25  avril  cl  du  2  mai  1874). 
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fourmillement.  La  chaleur  augmentait  ces  symptômes;  le 
froid  les  faisait  diminuer.  Les  pieds  présentaient,  au  même 
moment,  des  phénomènes  inverses,  cooime  état  de  la  te  !• 
pérature  et  de  la  sensibilité.  La  faradisation  des  membns 
supérieurs  produisit  dans  ce  cas  une  amélioration  rapide 

et  considérable. 

Quelle  que  soit  la  théorie  véritable  de  ces  états  mor- 
bides, on  peut  affirmer  que  leurs  symptômes  principaux 
sont  dus  à  des  troubles  fonctionnels  de  l'appareil  nenreux 
vaso-moteur.  II  n'en  est  certainement  pas  de  même,  dans 
un  grand  nombre  de  cas  que  Ton  a  considérés  comme  de> 
faits  de  névrose  vaso-motrice^  ou  à^anffuhnévroses^  comme 
on  dit  encore. 

On  a  publié  un  certain  nombre  de  travaux,  soit  eu 
France,  soit  en  Allemagne,  sur  les  affections  que  I  on  a 
désignées  sous  ces  noms.  Je  ne  puis  pas  vous  en  présenter 
même  une  courte  analyse  ;  le  temps  dont  je  diqMse  no 
me  le  permet  pas.  Je  n'en  éprouve  d'ailleurs  que  peu  de 
regrets,  car  la  plupart  des  données  qu'ils  contiennent  sout 
entièrement  hypothétiques.  Je  me  bornerai,  pour  vous  le 
prouver,  à  examiner  quelques-unes  des  affections  doiit  i>a 
a  attribué  le  développement  et  les  principaux  symptômes 
à  une  perturbation  de  l'appareil  vaso-moteur. 

Dans  un  travail,  où  le  nom  de  névroses  vaso-fnotrkes 
a  été  peut-être  employé  pour  la  première  fois,  Cahen 
s'est  efforcé  de  montrer  que  certains  états  morbides,  doot 
la  pathogénie  était  restée  jusque-là  assez  obscure,  avaieul 
pour  origine  une  affection  plus  ou  moins  passagère  tie 
l'appareil  vaso-moteur  (i).  U  établit  d'abord  que  les  riKi- 

(i)  Cahen.  Des  névroiu  vato^motricu  (Archifes  gén.  de  lIcU.,  i$i3,  U, 
p.  428,  56i|  696;|. 
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gestions  qui  se  montrent  dans  le  cours  de  névralgies  et 
qui  sont  si  fréquentes,  en  particulier,  chez  les  malades 
atteints  de  névralgies  du  nerf  trijumeau,  prennent  nais- 
sance par  suite  d'une  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  de 
la  région  où  se  montrent  ces  congestions.  On  observe,  en 
général,  dans  ces  cas,  une  névralgie  plus  ou  moins  vive, 
soit  avant  que  la  congestion  se  manifeste,  soit  en  même 
temps  qu'elle  se  produit;  mais  parfois,  exceptionnelle* 
ment,  la  douleur  peut  faire  défaut  plus  ou  moins  complè- 
tement et  la  rougeur  cutanée  se  montrer  seule.  Il  y  a  alors 
véritable  névrose  congestive. 

Gahen  étudie  ensuite  les  névralgies  iléo-lombaires  et 
leurs  relations  avec  les  affections  utérines.  Il  cherche  à 
prouver  que  ces  névralgies  provoquent  des  congestions  de 
l'utérus  et  de  ses  annexes;  qu'elles  peuvent  ainsi  déter- 
miner des  métrorrhagies  et  peut-être  donner  lieu  à  la  leu- 
corrhée, n  y  aurait  donc  des  névroses  vaso-motrices  des 
organes  génitaux  chez  la  femme. 

Pour  Cahen,  soit  dans  la  névralgie  du  trijumeau,  soit 
dans  celle  des  nerfs  iléo-lombaires,  la  congcslion  est  un 
phénomène  réflexe.  Considérées  ainsi,  les  névroses  vaso- 
tDolrices  sont  parfaitement  admissibles.  Toutefois,  il  est 
facile  de  voir  que  l'expression  de  névroses  vaso-motrices 
n'est  pas  juste,  car  le  siège  véritable  de  la  souffrance  ner- 
veuse primitive  n'est  «pas  dans  l'appareil  vaso-moteur,  au 
moins  dans  l'immense  majorité  des  cas.  Il  est  d'ordinaire, 
coname  l'admettait  Cahen,  dans  les  nerfs  sensitifs  ;  ou,  du 
moins,  c'est  Faffection  produisant  des  douleurs  sur  le  trajet 
de  ces  nerfs,  qui  détermine,  par  action  réflexe,  une  dila- 
tation des  vaisseaux,  dans  les  régions  en  relation  plus  ou 
moins  directe  avec  ces  nerfs.  Au  sens  rigoureux  des  mots^ 
il  n'y  a  pas  plus  névrose  vaso-motrice  dans  un  cas  de  rou^ 
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geur  de  la  conjonctive,  déterrainée  par  une  névralgie  de 
la  branche  ophthalmique  de  WiUis,  qu'il  n'y  a  névra$e 
secrétaire  y  dans  ce  même  cas,  lorsqu'il  y  a  larmoiement  ; 
qu'il  n'y  a  névrose  musculo-moùice^  lorsqu'une  névralgie 
du  trijumeau  provoque  des  contractions  plus  ou  moios 
irrégulières  des  muscles  de  la  face,  etc.  Mais  il  y  a  trouble 
fonctionnel  des  nerfs  vaso-moteurs  dans  le  cas  de  conges- 
tion produite  par  une  névralgie  ;  et,  jusqu'à  un  certain 
point,  cela  suFBt  peut-être  pour  légitimer  l'expression  de 
névrose  vaso-motrice.  On  pourrait  ajouter  pourtant  racore 
un  mot  de  critique.  Cette  expression  semble  indiquer  que 
le  résultat  de  la  perturbation  nerveuse  est  un  phénomène 
vaso-moteur,  et,  tant  qu'on  n*aura  pas  démontré  que  U 
dilatation  vasculaire  peut  se  faire  par  un  changement  actif 
des  éléments  de  la  tunique  musculaire  des  vaisseaux,  oo  ne 
devra  regarder  comme  effets  vaso-moteurs  que  les  resser- 
rements subis  par  ces  canaux,  sous  l'influence  de  l'excila- 
tien  des  nerfs  vaso-moteurs.  Mais  cette  critique  serait  sans 
grande  portée,  puisque  l'expression  névrose  signifie  trwAk 
morbide  de  Finnervation^  et  que  ce  trouble  peut  être  aussi 
bien  une  paralysie  qu'une  excitation. 

Ainsi  donc,  on  peut  admettre  ces  névroses  Tasonno- 
trices  de  la  face  et  des  organes  génitaux  de  la  femmi\ 
sous  les  réserves  que  j'ai  faites,  c'est-à-dire  en  regardant 
les  troubles  de  l'innervation  vaso-motrice  comme  secon- 
daires, quelque  gravité  que  puissent  avoir  d'ailleurs  leun 
effets  (métrorrhagies  considérables,  par  exemple).  Mais  li 
devient  bien  difficile  d'accepter  la  manière  de  voir  de  Cabeo, 
lorsqu'il  cherche  à  démontrer  que  Virritaàle  testés  d^Astlet 
Cooper  n'est  autre  chose,  au  moins  le  plus  souvent,  qo'uoe 
névrose  vaso-motrice  du  testicule  (1).  Pour  Cahen,  Taih 

(1}  Caben.  Loe.  ctf.,  p*  661.  —  Un  pta  ploi  loiû,  tt  dit  :  «  daM  Itrruti^ 
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gine  de  poitrine  est  analogue  aussi  aux  névroses  vaso-mo- 
trices. «  Si  les  preuves  manquent  encore  maintenant, 
»  dit-il,  j'ai  la  ferme  conviction  qu'elles  viendront  plus 
»  tard  (1).  »  Il  en  serait  de  même,  suivant  lui,  de  cer- 
tains œdèmes  sous-cutanés,  et  de  certains  cas  de  colora- 
tions anormales  de  la  peau,  d'arthralgies,  de  névralgies 
mammaires  avec  tuméfaction  des  glandes,  de  diarrhée, 
de  polyurie  sucrée  ou  non  sucrée.  Il  rattache-  même  les 
fièvres  intermittentes  à  ces  névroses,  et  il  les  désigne  sous 
le  nom  de  névroses  vaso-motrices  intermittentes  (2). 

Je  ne  nie  pas  Texistence  de  troubles  vaso-moteurs  dans 
ces  divers  états  morbides.  Il  est  clair  que  les  congestions 
qui  peuvent  s'y  montrer,  précédant  ou  accompagnant 
d'autres  phénomènes  pathologiques,  sont  presque  toujours 
le  résultat  de  paralysies  vaso-motrices  directes  ou  réflexes. 
Mais  ces  congestions  ne  sont  jamais,  dans  les  affections 
que  nous  venons  de  mentionner,  que  des  modifications 
secondaires,  subordonnées.  Elles  peuvent  favoriser  la  pro- 
duction d'autres  effets,  comme  lorsqu'il  s'agit  du  diabète, 
de  la  polyurie;  mais  leur  intervention  n'est  pas  absolument 
nécessaire;  et,  à  elles  seules,  elles  ne  sauraient  donner  lieu 
à  aucune  de  ces  affections  (â). 


»  iestû,  il  y  aurait  à  la  fois  névralgie  da  nerf  pioDteux  externe  et  névrose 
»  da  plexus  spermatiqae,  et  ces  deux  affeclions  rendraient  parfaitement 
o  compte  des  phénomènes  de  douleur  et  de  congestion  observés  dans  cette 
]»  maladie  ». 

(1)  Caben.  Loc.  dU^  p.  698. 

(2)  Id.  Zoc.  ciï.,  p.  705. 

(3)  Voyes  :  Eulenburg  et  L.  Landois.  Des  névroses  vaso-moirtces  (anal,  in 
Gas.  hebdom.,  1867^  p.  731).—  Voyes  aussi  :  Bouchut.  Des  névroses  congés* 
tives  de  Vencéphaie^  Paris,  1869^  et  un  article  de  M.  Labadie-lAgrave,  i  propoa 
d'un  travail  du  docteur  Eulenburg,  sur  un  nouveau  cas  de  compression  du 
cordon  cervical  du  grand  sympathique  (Gazette  hebdom.  de  médecine  et  de 
chirurgie,  1873,  p.  521  et  suiv.}.  Dans  cet  article  se  trouvent  des  indications 
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rinclioe  à  penser  aussi  qu'on  ue  peut  pas  ocHisidérer 
comme  primitifs,  les  troubles  yaso-moteurs  que  M.  Leodel 
a  constatés  dans  le  cours  des  maladies  chroniques  (1).  On 
est  même,  je  crois,  autorisé  à  mettre  en  doute  l'inter^eii- 
tion  de  ces  troubles  dans  la  production  des  phtoomèoes 
morbides,  observés  dans  quelques-uns  des  cas  que  ce  sa- 
vant médecin  a  rassemblés  dans  son  mémoire. 

Les  troubles  vaso-moteurs  jouent  un  rAle  bien  plus 
éventuel  encore,  et  bien  moins  important,  dans  oertaines 
autres  affections  où  on  les  a  parfois  rencontrées;  daos 
Tataxie  locomotrice,  et  dans  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive, par  exemple.  On  a  vu,  chez  les  ataxiques,  les 
pupilles  offrir  un  rétrécissement  considérable,  en  même 
temps  qu'il  y  avait  une  congestion  des  conjonctives  et  une 
augmentation  de  la  chaleur  de  l'œil  (2).  Mais  c*est  là  ud 
fait  tout  à  fait  exceptionnel,  et  Ton  peut  observer  un 
myosis  considérable,  chez  des  ataxiques,  sans  qu*il  y  ait 
le  moindre  indice  de  dilatation  des  vaisseaux  des  conjonc- 
tives. C'est  ce  que  j'ai  constaté  chez  un  homme  atteint 
d*ataxie,  qui  a  séjourné  pendant  des  années  dans  mon  ser- 
vice d'hôpital,  à  k  Pitié. 

De  même,  dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  on 
n'observe  que  bien  rarement  des  troubles  vaso-moteurs 
incontestables  (3),  et,  en  tout  cas,  ces  troubles  sont  su:> 


DtéretMiitet,  relatives  aux  recherchée  de  Wagner,  d'Adamîkk,  de 
fur  les  modifications  de  la  tension  intra-ocnlake,  prodnHee  par  la 
l'excitation  de  ce  cordon. 

(1)  E.  Lendet.  Stude  clinique  de$  troMet  nerveux  pér^kén^mi 
moteurs  survenant  dans  le  cours  des  tnahdiss  chrmiquês  [ftnhiiM 
Méd.,  1884,  I,  p.  150  et  273). 

(2)  Duchenne,  de  Boulogne  (Gas.  Hebdom.,  18M). 

(3)  M.  Rosenthal.  Handhuch  der  DiagnosUk  und  l^ierapk  dur 
^tilni^  1870,  p.  560. 
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la  moindre  importance,  par  rapport  à  la  pathogénie  de 
la  maladie. 

— Doit-on  aussi  se  refuser  à  considérer  la  migraine,  avec 
M.  Du  Bois-Reymond,  comme  une  névrose  vaso-motrice  î 
La  théorie  de  ce  physiologiste  a  été  admise  par  un  certain 
nombre  de  médecins,  modifiée  ou  repoussée  par  d'autres. 
Je  dois  vous  dire  ce  que  j'en  pense;  mais  auparavant,  il 
est  nécessaire  d'esquisser  rapidement  les  principaux  traits 
de  cette  afTeclion. 

La  migraine  est  un  état  morbide  essentiellement  pas- 
sager, souvent  héréditaire,  lié  assez  souvent  à  des  dia- 
thèses,  surtout  à  la  diathèse  rhumatismale  ou  à  la  goutte, 
se  montrant  par  accès  plus  ou  moins  fréquents.  D'une 
façon  générale,  la  migraine  est  caractérisée  par  une  cé- 
phalalgie d'une  nature  spéciale,  le  plus  souvent  accom- 
pagnée ou  suivie  de  mal  de  cœur,  d'envies  de  vomir,  de 
vrais  vomissements.  Celte  affection  débute  d'ordinaire  dans 
la  jeunesse,  parfois  dans  l'enfance;  elle  diminue  souvent 
cVintensilé  dans  Tâge  mûr;  les  accès  deviennent  de  plus  en 
plus  rares,  et  ils  peuvent  même  cesser  de  se  reproduire 
avant  la  vieillesse. 

La  migraine  est  donc  un  mal  de  tète  plus  ou  moins 
compliqué.  Il  ne  faut  pas  donner  ce  nom  à  toutes  les  va- 
riétés de  céphalalgie;  ce  serait  commettre  une  complète 
erreur.  Les  individus  atteints  de  migraine  connaissent  bien 
la  différence  qui  existe  entre  ce  mal  de  tète  et  les  autres 
formes  de  céphalalgie  :  cette  différence  est  considérable; 
mais  elle  est  difficile  à  caractériser,  surtout  à  cause  des 
variétés  que  peut  présenter  l'affection  dont  il  s'agit. 

La  migraine  n'est  pas  toujours  unilatérale,  comme  sem- 
blerait l'indiquer  l'étymologie  de  ce  mot.  Elle  peut  être 


632  VINGT-SEPTIÊMB   LBQOlf. 

médiane,  et  occuper  une  grande  partie  de  la  tète,  sans 
prédominance  d'un  côté  ;  elle  peut  siéger,  soit  à  la  région 
frontale,  soit  à  la  région  sincipitale,  soit  aux  régions  tem- 
porales, ou  pariétales,  soit  à  la  partie  postérieure  de  la 
tète.  11  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  migraine  typique 
est  unilatérale  et  n'occupe  qu'une  partie  plus  ou  moins 
étendue  d'une  des  moitiés  de  la  tète.  Le  plus  souvent,  le 
mal  de  tète  siège  surtout  à  la  région  frontale  et  tout  autour 
de  Torbite  ;  il  s'accompagne  d'une  douleur  orbitaire  pro- 
fonde et  d'une  souffrance  du  globe  oculaire  lui-même. 
]jBL  douleur  n'est  pas  violente,  en  général  ;  elle  est  plulAt 
sourde,  gravative  :  il  y  a  quelquefois  des  battements 
pénibles.  La  pression  des  difltirents  points  de  la  région 
sus-orbitaire  permet  de  reconnatlre  que  la  douleur  est  plus 
forte  sur  le  trajet  de  certains  nerfs,  sur  celui  du  neri 
frontal  le  plus  souvent.  Parfois  la  pression  de  ce  nerl 
donne  lieu,  au  contraire,  à  un  soulagement  de  la  céphal- 
algie et  celle-ci  reprend  son  intensité  lorsqu'on  cesse  de 
presser  le  nerf.  La  pression  de  l'œil  est  douloureuse  aussi, 
dans  beaucoup  de  cas. 

Le  mal  de  tète  de  la  migraine  est  fréquemment  accooi* 
pagné  d'une  paresse  extrême  des  facultés  intellectuelles  et 
d'un  malaise  cérébral  indéfinissable ,  mais  très-péuible, 
que  les  impressions  faites  sur  les  oignes  des  sens  spéciaux 
exagèrent.  Il  y  a  d'ordinaire  une  grande  aversion  pour 
les  odeurs,  le  bruit,  les  sensations  lumineuses.  Parfob  le 
malade  voit  des  bluettes,  ou  des  lignes  lumineuses,  des- 
sinant des  figures  plus  ou  moins  géométriques  ;  H  entend 
des  bourdonnements  ou  des  bruissements.  Il  peut  éprouTer 
du  vertige  et  un  sentiment  tout  spécial  de  défaillance,  suiii 
parfois  do  syncope.  11  recherche  l'isolement,  le  silence  et 
l'obscurité.  Tout  travail  intellectuel  devient  impossible. 
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En  môme  temps  se  manifeste  un  état  nauséeux  qui  aug* 
mente  progressivement.  Souvent  des  bâillements  se  pro- 
duisent, incessamment  répétés.  Il  peut  y  avoir  diminution 
notable  de  la  sécrétion  urinai re. 

Il  n'y  a  pas  de  fièvre  réelle  ;  cependant  le  nombre  des 
battements  du  cœur  peut  augmenter;  quelquefois,  il  est 
vrai,  c'est  l'inverse  qu'on  observe.  Certains  malades  res- 
sentent une  impression  de  froid  dans  toutes  les  parties  du 
corps.  La  température  des  extrémités  peut  baisser  nota- 
blement :  quelquefois  ces  phénomènes  sont  plus  accusés 
dans  les  membres,  du  côté  correspondant  à  la  moitié  de  la 
tète,  où  si^e  la  céphalalgie  (1). 

L'accès  se  termine  souvent  par  des  vomissements  ré- 
pétés, alimentaires,  muqueux  ou  bilieux,  suivant  les  cas  ; 
ou  bien,  si  le  malade  peut  s'endormir,  le  sommeil  amène 
un  soulagement  notable  ou  une  guérison  complète.  Après 
l'accès,  il  peut  y  avoir  une  diurèse  plus  ou  moins  abon- 
dante. 

En  général,  les  accès  oflfrent  toujours  les  mômes  carac- 
tères chez  la  môme  personne.  Ils  se  produisent  parfois 
d'une  façon  périodique,  surtout  chez  les  femmes,  chez 
lesquelles  ils  peuvent  avoir  lieu  lors  de  chaque  époque 
menstruelle  (2).  Dans  certains  cas,  ils  semblent  avoir  pour 
cause  une  insomnie  prolongée;  dans  d'autres  cas,  au 
contraire,  l'accès  a  lieu  à  la  suite  d'un  sommeil  profond 

(i)  Dantdet  cas  tout  à  fait  exceptionneU,  il  peut  y  avoir  une  lensation  d'en- 
gourdiisement,  plus  ou  moins  prononcée,  dans  une  moitié  du  corps,  ou  dans 
un  membre,  et  cette  sensation  peut  correspondre  à  un  affaiblissement  pas- 
sager, soit  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  volontaire,  soit  de  l'une  ou  de 
l'autre  de  ces  deux  aptitudes  fonctionnelles  du  système  nerTeux,  dans  cette 
partie. 

(2)  Chez  les  femmes  qui  ont  la  migraine  à  chaque  époque  menstruelle,  cetto 
affection  dispardt  presque  toujours  lors  de  la  ménopause. 
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et  plus  durable  que  d'ordinaire.  Tous  les  écarts  de  régime, 
tous  les  genres  de  fatigue,  peuvent  donner  naissance  à  la 
migraine,  chez  les  sujets  prédisposés. 

Quand  arrive  l'âge  dans  lequel  les  accès  de  migraîne 
s'éloignent  et  tendent  à  disparaître,  ils  peuvent  se  rnodi* 
fier  notablement.  L'état  nauséeux  peut  être  beaucoup 
moins  marqué,  la  céphalalgie  peut  être  moins  vive,  et  la 
crise,  au  lieu  de  s'effectuer  par  des  vomissements,  peut  se 
faire  surtout  par  les  bâillements  dont  j'ai  déjà  parié,  et 
par  des  pandiculations. 

Enfin,  je  dois  dire  un  mot  des  modifications  objectives 
que  présentent  la  face  et  les  yeux.  Outre  l'expression 
d'abattement,  l'apparence  d'atonie  que  peuvent  offrir  les 
traits,  on  constate  fréquemment  une  pâleur  très-prononcée 
de  toute  la  face,  même  alors  qu'il  n*y  a  pas  d'état  nau- 
séeux ;  chez  certains  malades,  la  face  offre,  au  contraire, 
une  congestion  manifeste.  Ces  modifications  sont  plus 
faciles  à  reconnaître,  quand  la  migraine  ^t  unilatérale. 
Souvent  alors,  du  côté  où  siège  la  céphalalgie,  la  joue 
est  ou  plus  rouge  et  plus  chaude,  ou  plus  pâle  et  plus 
froide  que  celle  du  côté  opposé  ;  elle  peut  être  le  siège 
d'une  sécrétion  sudorale  exagérée  :  la  conjonctive  peut 
être  congestionnée,  avec  ou  sans  larmoiement;  quelquefois 
la  pupille  est  plus  large  ou  plus  étroite  que  dans  Télat 
normal  ;  il  peut  y  avoir  une  irritation  de  la  membrane 
muqueuse  de  la  fosse  nasale  du  même  côté,  avec  sécré- 
tion abondante  de  liquide  limpide  et  éternuments  ré- 
pétés, etc. 

La  migraine  a  été  regardée,  par  différents  auteurs, 
comme  une  affection  locale,  passagère,  des  nerfs.  Ainsi, 
pour  Wepfer,  Tissot,  c'était  une  névralgie  sus-orbiUire. 
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Cette  opinion  a  été  adoptée  par  des  médecins  contempo- 
rains :  Stokes,  M.  Lebert,  M.  Ânstie  et  divers  autres  paiho- 
logistes  ont,  en  effet,  considéré  la  migraine  comme  une 
névralgie  de  la  branche  ophtbalmique  du  nerf  trijumeau. 
M.  Piorry  présume  que  la  migraine  est  une  irisàlgie,  et  il 
se  fonde  surtout,  pour  émettre  cette  bypotbèse,  sur  Ten- 
dolorissement  du  globe  oculaire  et  sur  les  sensations  lumi- 
neuses subjectives  et  variées  qui  peuvent  se  produire  dans 
la  première  période  de  Taccès.  Il  est  à  peine  besoin  de 
faire  remarquer  que  ces  sensations  ne  peuvent  pas  dépendre 
d'une  souffrance  de  Tiris.  Pour  Calmeil,  pour  Romberg, 
il  s'agirait  d'une  byperestbésie  du  cerveau  {névralgie  céré^ 
orale) y  et  cette  supposition  a  été  admise  par  divers  mé- 
decinsy  entre  autres  par  M.  Leubuscber.  M.  Liveing  place 
aussi  le  siège  de  la  migraine  dans  le  centre  encéphalique, 
vers  Tisthme  de  l'encéphale  (1). 

M.  Du  Bois-Reymond  a  émis  une  autre  manière  de 
voir  (2).  L'étude  attentive  qu'il  a  faite  de  la  migraine  sur 
lui-même,  l'a  conduit  à  penser  que  cet  état  morbide  est 
produit  par  une  contraction  spasmodique  de  la  tunique 
musculaire  des  artères  de  la  région  affectée  de  la  tête, 
contraction  due  à  une  excitation  durable  des  nerfs  sympa- 
thiques correspondants.  C'était  le  côté  droit  de  la  tête  qui, 
chez  lui,  était  le  siège  de  la  migraine.  Or,  la  face,  de  ce 
côté,  était  pâle  et  affaissée  ;  l'ouverture  palpébrale  était 
rétrécie  ;  la  conjonctive  était  rouge  ;  la  pupille  était  dilatée  ; 
l'œil  semblait  retiré  vers  le  fond  de  l'orbite.  L'artère  tem- 


(i)  Edward  LÎTeing.  On  Megrin^  Skh^headache  and  some  aiied  ditorders 
(Anal.  I»  Oai.  hebdom.,  1873,  p.  822.— Voyex  aussi  :  Anal,  in  London  Medlc. 
Record^  1873,  p.  113). 

(2)  Du  Bois-Reymond.  Zur  Kenntniss  der  Hemicrante  (Archiv  f.  Anat.  und 
Pbjsiol.,  1860,  p.  461-468), 
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porale  droite  paraissait  revenue  sur  elle-même,  plus  dure 
que  dans  Tétat  normal  (1).  La  toux,  Taction  de  baisser  la 
tète,  augmentaient  la  céphalalgie.  Vers  la  fin  de  l'accès, 
l'oreille  droite  devenait  rouge  et  chaude. 

L'excitation  du  cordon  cervical  sympathique,  suivant 
H.  Du  Bois-Reymond,  dans  les  cas  de  ce  genre,  pourrait 
nattre  dans  ce  cordon  lui-même,  ou  dans  la  moelle  épi- 
nière,  au  niveau  de  la  r^on  cilio-spinale.  Chez  lui,  la 
pression  faite  sur  les  apophyses  épineuses,  qui  correspon- 
dent à  cette  région,  déterminait  de  la  douleur,  pendant  et 
après  l'accès  (2). 

Parfois,  c'est  la  pression  sur  le  trajet  du  cordon  cervical 
du  sympathique  qui  est  douloureuse. 

D'après  MM.  Eulenburg  et  Guttmann,  on  observerait, 
dans  les  cas  de  migraine,  un  rétrécissement  de  la  papille 
vers  la  fin  de  l'accès  (3).  Brunner,  au  dire  de  ces  auteurs, 
aurait  observé,  sur  lui-même  et  sur  sa  mère,  une  sensibi- 
lité douloureuse  dans  la  région  du  ganglion  cervical  supé- 
rieur et  du  ganglion  cervical  moyen. 

H.  Du  Bois-Reymond  attribue  les  nausées  et  les  vomis* 
sements  de  la  migraine,  aussi  bien  que  les  bluettes  qui 
tourmentent  le  malade,  aux  modifications  de  la  pression 
intra-encéphalique  déterminées  par  l'excitation  du  sympa- 
thique. 

(1)  U  convient  de  noter  que  ces  phénomènes  ne  s^tccordeat  pet  iom  aise 
rhypolhèse  d*ane  irritation  dn  cordon  cenical  da  tympetbiqne.  On  sait,  ci 
effet,  que  la  faradisation  de  ce  cordon  produit  nn  moufevent  de  propubioa  de 
l*œil^  avec  écartement  des  paupières  et  un  resserrement  des  faissesui  de  Is  cet* 
jondife  oculaire. 

(2)  VoTei  un  cas  analofpne  rapporté  par  M.  Annaingaud^  dans  sen  mcsoir^ 
Intitulé  :  Du  poùU  apophytairt  dans  ies  névralgiet^  ei  d$  tirrUaHim  tpîMle. 
Paris,  1872,  p*  16. 

(3)  A,  Eulenburg  et  P.  Guttmann.  Die  Pathologie  tfes  jnfmpatkicn  •■/ 
phytiohffitcher  Grundiage»  Berlin,  1873,  p.  17  tt  sii^. 
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Celte  excitation  du  sympathique  est-elle  primitive  ou 
secondaire?  Est-elle  le  résultat  d'une  névralgie  à  laquelle 
il  faudrait  rapporter  le  mal  de  têle  de  la  migraine? 
M.  Du  Bois-Reymond  pense  que  le  spasme  tonique  des 
artérioles  pourrait  bien  être,  par  lui-même,  la  cause  des 
douleurs,  lesquelles  seraient  analogues  aux  douleurs  mus- 
culaires de  Tutérus  dans  l'accouchement,  de  l'intestin  dans 
les  coliques,  à  celles  de  la  crampe,  ou  même  aux  douleurs  de 
la  peau  dans  le  frisson  fébrile.  MM.  Ëulenburg  et  Guttmann 
supposent  qu'une  autre  cause  peut  entrer  aussi  en  jeu,  à 
savoir  :  l'anémie  temporaire  de  la  moitié  (ou  de  la  région) 
atteinte  de  la  tête,  par  suite  de  la  constriclion  des  arté- 
rioles :  c'est  là  une  cause  d'irritation  pour  les  nerfs  sen* 
si  tifs  des  diverses  parties  de  la  région  affectée  :  peau, 
péricr&ne,  membranes  cérébrales,  départements  sensibles 
du  cerveau  lui-même  ;  et  cette  irritation  pourrait  déter- 
miner de  la  douleur.  Ces  médecins  allèguent,  à  l'appui  de 
leur  hypothèse,  l'augmentation  de  la  douleur  de  tête  par 
la  toux,  par  l'action  de  se  baisser,  par  la  compression  de 
la  carotide  du  côté  correspondant  à  celui  où  existe  la  mi- 
graine :  la  compression  de  la  carotide  du  côté  opposé  di- 
minuerait au  contraire  la  céphalalgie.  Si  cette  influence  de 
la  compression  des  carotides  semble  plaider  en  faveur  de 
l'hypothèse  en  question,  on  ne  comprend  pas  bien  que 
l'augmentation  de  la  céphalalgie  par  la  toux,  par  l'action 
de  se  baisser,  puisse  servir  à  prouver  qu'il  y  a  anémie  de 
la  moitié  affectée  de  la  tête  pendant  la  migraine;  car  il 
semble  que,  dans  ces  conditions  éventuelles,  il  doit  se  pro- 
duire un  afflux  de  sang  vers  l'encéphale  :  par  conséquent, 
la  céphalalgie  devrait  momentanément  diminuer.  Disons, 
d'autre  part,  que,  d'après  ces  mêmes  auteui*s,  on  observe 
le  plus  souvent,  sous  Tinfluence  de  la  compression  de  Tune 
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ou  de  Tautre  carotide,  des  effets  inverses  de  ceux  que  nous 
venons  de  mentionner. 

M.  Du  Bois-Reymond  avait  déjà  noté  que  l'on  ne  ren- 
contre pas,  dans  tous  les  cas  de  migraine,  l'ensemble 
de  symptômes  qu'il  constatait  sur  lui-même  :  il  avail 
remarqué  surtout  que  Ton  ne  trouve  pas  toujours  la 
pupille  resserrée  du  côté  où  si^  la  céphalalgie*  Aussi 
avait-il  proposé,  pour  le  genre  particulier  de  migraioe 
dont  il  était  atteint,  un  nom  spécial,  celui  de  Hemicram 
sympaikico-tomca  (migraine  sympathico-tonique). 

Plus  tard,  M.  Môllendorff  a  émis  une  théorie  qui  se  rap- 
proche de  celle  de  M.  Du  Bois-Reymond,  en  ce  qu*elie 
attribue  aussi  le  principal  rôle  à  un  trouble  des  nerfs  vaso- 
moteurs,  mais  qui  s'en  éloigne,  en  ce  qu'elle  admet  une 
paralysie  des  vaisseaux  au  lieu  d'un  spasme  vasculaire  (il. 
D'après  ce  médecin,  les  nerfs  vaso-moteurs  destinés  à  la 
carotide  et  à  ses  branches  seraient  paralysés,  et  il  y  aurait, 
par  suite,  dilatation  des  vaisseaux  de  la  moitié  corre^n- 
dante  de  la  tôte. 

L'effet  ordinaire  de  la  compression  de  l'une  ou  de  Taotre 
carotide,  c'est--à-dire  la  diminution  de  la  migraine  par  la 
compression  de  l'artère  du  côté  affecté,  et  son  augmen- 
tation par  la  compression  de  Tartère  du  côté  opposé, 
semble  un  argument  favorable  à  celte  hypothèse.  J'ajoute 
que  M.  Môllendorff  a  constaté,  à  l'aide  de  Tophthalmoscope» 
une  dilatation  des  vaisseaux  profonds  de  l'œil  (artère  et 
veines  de  la  rétine). 

Cette  hypérémie  cérébrale  aurait  pour  effet,  suivant 
M.  Môllendorff,  de  déterminer  un  ralentissement  des  mou- 
vements du  cœur,  dont  le  nombre^  de  72  à  76,  peut 

(i)  llôllendorr»  Ueher  HemkianU  (Archi?  f.  pAtb.  Aiut.  XII  Bd«  p.  385). 
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tomber  à  56  ou  &8  par  minute,  et  de  produire  un  affai- 
blissement du  pouls  radial  :  le  pouls  deviendrait,  au  con- 
traire, large  et  mou  au  niveau  de  la  carotide  et  de  l'artère 
temporale.  MM.  Eulenburg  et  Guttmann  expliquent  le 
ralentissement  des  mouvements  du  cœur  et  la  petitesse  du 
pouls  radial,  au  moyen  des  résultats  fournis  par  les 
expériences  de  MM.  Hermann  et  Escher  (1)  et  par  celles  de 
M.  Landois(2).  MM.  Hermann  et  Escher  auraient  prouvé 
que  rhypérémie,  provoquée  rapidement  dans  l'encéphale,  a 
pour  effet  un  certain  degré  d'irritation  de  la  moelle  allongée. 
Quant  à  M.  Landois,  il  aurait  démontré  que  la  conséquence 
de  l'irritation  ainsi  produite  pouvait  être  une  excitation 
des  nerfs  vagues  et  des  différents  nerfs  vaso-moteurs  du 
corps. 

La  migraine,  telle  que  M.  MôUendorfi  l'a  observée,  dif- 
fère donc  de  celle  que  M.  Du  Bois-Reymond  a  étudiée  sur 
lui-même  ;  il  y  aurait  ainsi,  comme  le  disent  MM.  Eulen- 
burg et  Guttmann,  une  sorte  particulière  de  migraine, 
qu'on  pourrait  désigner  sous  le  nom  de  Hemicrania  neuro- 
paralyHca  ou  angio-paralytica. 

A  la  fin  de  l'accès  de  la  migraine,  le  resserrement  des 
vaisseaux  des  diverses  parties  du  corps  (en  exceptant  la 
région  de  la  tôte  où  siège  la  céphalalgie),  ferait  place  à 
une  dilatation,  et  il  y  aurait  alors,  par  suite,  uneaugmen 
tation  des  sécrétions  salivaire  (3),  urinaire,  biliaire;  on 
observerait  de  la  pléthore  des  oignes  abdominaux  et 
de  la  tendance  au  catarrhe  trachéo-bronchiquo.  La  ré- 


(i)  Hermann  et  Escher  (Pflûgrer*s  ArchW,  1870,  p.  3). 

(2)  Landois  (CentralbUtt,  1865,  n«  44;  1867,  n»  10). 

(3)  Voyei  :  0.  Berger.  Zur  Pathogeneseder  Hemicratne  (Virchow's  Archi?, 
LiX,  p.  315-340.  —  Anal,  in  Gentralblatt...,  1874,  p.  488).  —  Le  sujel  de 
la  troisièaie  observation  relatée  par  rauteor  rendait,  dans  chaque  accès, 
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pétition  de  ce  catarrhe  pourrait  donner  lieu  à  de  l'em- 
physème. 

L'hypothèse  de  M.  Du  Bois-Reymond  et  celle  de  M.  Mo. 
lendorff,  c'est-à-dire  les  théories  de  la  migraine  que  nous 
pouvons  désigner  sous  le  nom  de  théories  vaso-motrices  (1), 
ont  servi  de  guides  à  la  thérapeutique.  M.  Du  Bois-Rey- 
mond  a  proposé  d'employer  des  moyens  topiques  appliqués 
sur  la  région  cilio-spinale.  M.  Bernatzik,  d'après  MM.  Eu- 
lenbui^  et  Guttmann,  à  Touvrage  desquels  nous  an- 
pointons  ces  indications,  a  essayé  l'effet  de  la  caféioe 
et  de  la  quinine,  à  cause  de  l'action  constrictive  que  ces 
substances  pourraient  exercer  sur  les  vaisseaux.  Cette 
action,  dans  les  cas  analogues  à  celui  qu'a  décrit  M.  Du 
Bois-Reymond,  ne  s'exercerait  que  daus  la  période  consé- 
cutive de  la  migraine  :  elle  se  produirait,  au  contraire, 
dans  la  première  période  des  accès,  lorsqu'il  s'agit  de  cas 
analogues  à  ceux  que  M.  MôUendorff  a  eus  en  vue. 
MM.  Eulenburg  et  Gutlmann  disent  avoir  retiré  de  bons 
efif^ts  de  la  quinine  donnée  à  un  enfant  qui  avait  des  accès 
quotidiens  de  migraine  du  côté  gauche.  C'est  là,  du  reste, 
un  médicament  qui  a  été  essayé,  comme  vous  le  savez, 
dans  le  traitement  de  la  migraine,  bien  avant  que  Ton 

environ  2  litres  de  nlive  filaote.  M.  Berg^er  attribue  cette  hypercrinie  à  nme 
excitation  des  fibres  sécrétoires  fournies  par  le  sympathique  cervical  aux  ^tand.» 
saliTaires.  L'exagération  de  la  sécrétion  salÎTaire  avait  lieu  dorant  Taccèf 
même,  et  il  y  avait  en  même  temps  une  tendance  à  réphidrose,  da  côié  droit 

de  la  Aice. 

(1)  Les  médecins  qui  ont  admis  ces  théories  supposent  que  la  cause 
pale  de  la  tendance  de  la  migraine  à  disparaître  chcx  les  individus  qoi 
eu  âge,  consiste  dans  les  changements  qu'éprouvent  les  tuniques  vascalsire». 
La  contractilité  de  la  tunique  moyenne  s'affaiblirait  progressivement,  et  les 
troubles  de  Tionervation  vaso-motrice  ne  détermineraient  plut,  à  partir  d'aa 
certain  âge,  les  mêmes  modifications  des  vaisseaux  que  dans  la  jennesse • 
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songeât  à  attribuer  cette  affection  à  des  troubles  vaso- 
Qioteui*s  de  la  tète,  et  qui  a  donné  d'excellents  résultats 
dans  un  certain  nombre  de  cas. 

Les  mêmes  idées  théoriques  ont  conduit  à  employer 
l'extrait  aqueux  de  seigle  ergoté  (P.  Vogt,  Woakes). 

D'autre  part,  M.  Richardson,  guidé  par  l'hypothèse  de 
M.  Du  Bois-Reymond,  a  fait  usage  du  nitrite  d'amyle,  et 
il  a  été  imité  par  MM.  Lauder-Brunton,  Berger,  Yogel, 
Holst.  Le  nitrite  d'amyle,  suivant  certains  expérimenta- 
teurs, aurait  une  influence  paralysante  sur  les  vaisseaux. 

On  a  été  jusqu'à  proposer  remploi  de  l'oxyde  de  carbone 
(Â.  Meyer),  sans  qu*il  soit  bien  possible  de  comprendre  à 
quelle  indication  on  cherchait  à  répondre  ainsi. 

L'électricité  a  été  aussi  essayée  ;  on  a  employé  surtout 
les  courants  continus,  en  appliquant  les  électrodes  sur  le 
trajet  du  cordon  cervical  sympathique,  ou  en  plaçant  l'un 
des  excitateurs  au  niveau  du  ganglion  cervical  supérieur 
(Benedikt,  Moriz  Rosenthal,  Holst)  (1). 

Ces  théories  de  la  migraine  sont^lles  admissibles  ?  Il  est 
indubitable  que,  dans  un  bon  nombre  de  cas,  il  y  a  des 
troubles  fonctionnels  du  grand  sympathique  cervical.  On 
observe  un  resserrement,  ou  plus  souvent  une  dilatation 
de  la  pupille  :  on  constate  une  congestion  de  la  conjonctive, 
parfois  avec  gonflement  des  paupières  correspondantes  ; 
une  rougeur  ou  une  pâleur  de  la  joue  du  même  côté.  Mais 
ces  troubles  morbides  ne  se  manifestent  que  dans  les  cas, 
d'ailleurs  nombreux,  où  la  migraine  occupe  les  régions 

(1)  U.  Hobt.  Ueber  dos  Wesen  der  Hemicranie  und  ihre  electrotherapeuiische 
Behandiung  nach  der  polaren  Methoden  (Dorpat  med.  Zeitscbrilt,  11^  Heft  IV, 
p.  261-288.  —  Anal  in  CcntralblaU...,  1874,  p.  280.  — "Voir  auaûO.  Berger, 
toe.  cU, 
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Ironlale  elorbitaire;  et  dans  ces  cas,  ils  ne  sout  même  pas 
constants.  11  est  donc  impossible  de  tenir  pour  satisfaisaDte 
une  théorie  de  la  migraine,  ayant  pour  base  Thypothèse 
d'une  perturbation  primitive  et  cousiante  des  foucUoos  du 
grand  sympathique  cervical.  Tout  au  moins,  pour  rendit; 
cette  théorie  à  peu  près  vraisemblable,  devrait-on  admettre 
que  les  fibres  vaso-motrices  de  cette  partie  du  sympathique 
ne  sont  pas  toujours  toutes  afTectées.  Chez  cerlaîus  ma- 
lades, les  Gbres  destinées  aux  parties  superficielles  de  U 
tète  seraient  souffrantes,  en  même  temps  que  celles  qui  se 
distribuent  aux  vaisseaux  des  parties  profondes;  chez 
d'autres  malades,  ces  dernières  fibres  seraient  seules  at- 
teintes. El  encore,  même  ainsi  présentée,  Thypothèse  eo 
question  ne  me  paraît  pas  acceptable. 

On  ne  tient  pas  assez  compte,  dans  ces  essais  dexpli- 
cation,  de  conditions  qui  jouent  souvent  un  grand  rôle  dans 
la  pathogénie  des  accès  de  migraine,  à  savoir  :  de  Tétai  df 
Testomac  (1)  ou,  chez  les  femmes,  des  phénomènes  dout 
Tappareil  génital  est  le  siège,  au  moment  de  la  menstrua- 
tion. Si  donc  la  migraine  était  due  à  des  modifîcation> 
fonctionnelles  de  la  partie  cervicale  du  grand  sympathique, 
ces  modifications  seraient  fréquemment  secondaires.  Elk^ 
sont  même  précédées  incontestablement  par  un  état  de 
souffrance  de  certaines  parties  du  système  nerveux;  peut- 
être,  dans  un  bon  nombre  de  cas,  par  nue  névralgie  spt^- 
ciale  de  la  branche  ophthalmique  de  Willis.  Quant  au 
mécanisme  par  lequel  survient  celte  souffrance  nerveux' 


(1)  D'après  le  docteur  Niemeyer,  la  migraine  serait  sons  la 
d*UDe  congestion  du  foie,  reTenant  périodiquement,  ou  délenniaée  psr  ét% 
causes  spéciales  (Deufsche  Kliiiik,  n*  28.  —  Anal,  in  Union  médie.,  2>  (^^> 
tobre  1855).  Le  docteur  Allbuth  attribue  la  migraine  i  des  détordras  iMc> 
tionnels  du  foie  at  de  Testomac  (Anal,  m  London  OMdîe.  Racicd«  187), 
p.  iiZ)i 
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primitive,  il  nous  échappe  tout  à  fait.  Si  je  ne  me  trompe, 
la  céphalalgie  initiale  de  la  migraine  n'est  due,  dans  aucun 
cas,  à  des  troubles  vaso-moteurs.  Aucun  médecin,  ayant 
eu  des  accès  de  vraie  migraine,  ne  pourra  admettre  une 
pareille  hypothèse,  quelle  que  soit  rautorité  du  physicien- 
physiologiste  qui  Ta  émise. 

Les  effets  heureux  qui  ont  été  obtenus  à  Taide  des  trai- 
tements inspirés  par  les  théories  vaso-motrices  n'ont  aucune 
valeur  démonstrative.  Il  faut  dire  d'abord  que  les  pro- 
priétés qu'on  a  attribuées  aux  divers  moyens  employés, 
sont  loin  d*ètre  prouvées.  L'action  soit  vaso-constrictive, 
soit  vaso-dilatatrice,  qu'exerceraient  ces  moyens,  au  dire 
des  médecins  qui  les  ont  prônés,  est  très-douteuse  ;  et,  dans 
de  telles  conditions,  il  est  difScile  de  formuler,  à  l'aide 
des  résultats  thérapeutiques,  des  conclusions  relatives  à  la 
palh(^énie  de  la  migraine.  Le  nombre  des  médications 
essayées  pour  le  traitement  de  la  migraine  est  considérable, 
et  l'on  sait  que  si  chacune  de  ces  médications  a  réussi  dans 
certains  cas,  elles  comptent  toutes  de  nombreux  revers. 
On  a  fait  cesser  des  accès  de  migraine  à  l'aide  de  la  paul- 
linia^  de  la  monesia,  du  café^  du  thé^  du  bromure  dépotas-' 
sinm,  du  sulfate  de  quinine^  de  Yacide  arscmeuXj  de  Xeuca- 
hjptus  ylobulus^  du  chloroforme^  de  Véther  sulfurique^  du  ^ 
cmnphre^  du  chanvre  indien  (1),  du  croton-chloral^  de  la 
valériane  et  des  valérianates^  des  applications  A'eau  froide 
ou  de  solution  aqueuse  de  cyanure  de  potassium  sur  le 
front,  etc.,  etc.;  on  a  obtenu  aussi  la  guérison  de  l'accès 
par  un  vomitif.  Dans  un  bon  nombre  de  cas,  tous  les 
moyens  sont  absolument  inefficaces. 


fi)  Williams.  On  Cunahis  Indien  U  Mifjraine  (Anal;  in  London  medioil 
Ui:corJ,  lo73,  2  juillet;. 
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Le  coup  d'œîl  que  nous  venons  de  jeter  sur  les  théories 
des  aateurs  qui  ont  voulu  attribuer  la  migraine  à  des 
troubles  vaso-moteurs  nous  conduit  donc  à  conclure  que 
ces  théories  sont  insuffisantes  ou  même  inexactes.  La  pt- 
tbof^nie  de  cette  affection  reste  aussi  ot»curet  il  convient 
de  l'avouer,  quelle  Tétait  avant  qu'on  eût  fait  ces  teola* 
lîves  dVxplicatîoo. 
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Du  rô!e  de  Tappareil  ncryeux  Taso-ir.oteur  dans  la  cachexie  exophthalmtqtte^ — 
Examen  critique  de  Thypothèie  diaprés  laquelle  les  principaux  phénomènes 
de  cette  affection  dépendraient  d'une  lésion  ou  d'un  trouble  fonctionnel  de 
la  partie  cervicale  du  grand  sympathiqne. 

Influence  des  substances  toxiques  et  médicamenteuseï  sur  l'appareil  Taso- 
rootcur.  —  Action  physiologique  du  curare.  —  Immunité  relative  des  nerds 
vaso-moteurs,  par  rapport  à  l'action  du  curare.  —  Les  nerfs  vaso-dilatateurs 
échappent^  jusqu'à  un  certain  point,  comme  les  nerfe  vaso-constricteurs,  à 
l'influence  de  cet  agent. 

Action  de  la  strychnine  sur  l'appareil  vaso-moteur.  —  Influence  de  la  strych- 
nine sur  la  température  profonde,  chex  les  mammifères.  —  La  -pression 
sanguine  intra-artérielle  s'élève  sous  l'influence  de  la  strychnine.  —  Méca- 
nisme de  cette  augmentation  de  la  pression  intra-artérielle.  —  État  des 
centres  nerveux  chex  les  animaux  strychnisés.  —  Les  effets  de  la  strychnine 
ne  sont  pas  dus  à  l'action  de  cette  substance  sur  Tappareil  vaso-moteur. 


Avant  de  passer  à  Tétude  de  l'action  des  substances 
toxiques  et  médicamenteuses  sur  l'appareil  vaso-moteur, 
je  veux  vous  dire  encore  quelques  roots  de  deux  affections 
que  l'on  a  attribuées  k  des  troubles  fonctionnels  de  cet 
appareil,  c'est-à-dire  de  la  cachexie  exophthalmique  et  de 
V angine  de  poitrine. 

La  cachexie  exophthalmique  n'est  bien  connue  que 
depuis  une  trentaine  d  années  ;  jusque-là,  les  symptômes, 
si  caractéristiques  pourtant,  par  lesquels  se  révèle  cette 
affection,  n'avaient  pas  frappé  l'attention.  C'est  Basedow, 
en  «840  (1)  et  en  18û8,  et  Graves  en  1843  (2),  tjui  ont 

(1)  Basedow.  Exophthalmos  durch  Hypertrophie  des  Zeugevxbes  in  der 
Augenhôhle  (Casper's  Wocbenschrift ,  1840.  —  Indication  donnée  pur 
M.  Charcot). 

(2)  Grades.  On  ciinical  Medicine,  Dublin,  1843,  p.  674.  —  Indication 
(tonnée  par  M.  Charcot. 
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tracé  les  premiers  un  tableau  complet  de  cette  maladie  : 
on  la  nomme  aussi,  à  cause  de  cela,  vous  le  savez^ 
maladie  de  Basedow  ou  maladie  de  Graves.  On  pourrait,  il 
est  vrai,  la  désigner,  à  très-juste  titre,  sous  le  nom  de  ma- 
ladie  de  Parry^  car  Parry,  ainsi  que  cela  a  été  rappelé  par 
M.  Charcot  (i),  et  plus  récemment  par  M.  Warbarton 
Begbie,  avait  déjà,  dès  1825,  rapporté  huit  cas  de  cette 
affection,  sous  le  nom  de  :  Enlargement  of  ihe  Tkyroid 
Gland  in  Connection  with  Enlargement  or  Palpiiaùon 
of  ihe  Heart.  Parry  n'avait  observé  rexophthalmie  que 
dans  un  seul  de  ces  cas  (2). 

La  cachexie  exophtbalmique,  appelée  aussi  ^oftlre  «jnopA- 
thalmique,  est  caractérisée,  dans  son  développement  com- 
plet, par  trois  symptômes  principaux  :  1*  des  palpitations 
du  cœur  et  des  artères,  avec  ou  sans  hypertrophie  car- 
diaque ;  2*  un  gonflement  permanent  et  plus  ou  moins 
considérable  du  corps  thyroïde  ;  3"*  enGn,  une  exophthalmie 
plus  ou  moins  marquée.  Il  y  a  d'ailleurs,  en  même  temps, 
chez  la  plupart  des  malades,  des  troubles  plus  ou  moins 
prononcés  de  l'état  général  ou  des  diverses  fonctions  : 
amaigrissement,  aflaiblissement,  chaleur  des  t^uients, 
tendance  à  la  sueur,  dyspepsie,  soif,  anémie,  dyspnée,  etc. 

D'ordinaire,  ce  sont  les  palpitations  qui  apparaissent  en 
premier  lieu.  Quelquefois  c'est  le  gonflement  du  corps 
thyroïde  qui  se  produit  tout  d'abord  ;  l'exophlbalmie  est 
bien  plus  rarement  le  premier  symptôme.  Ces  trois  états 
morbides  ne  se  rencontrent  pas  nécessairement  ensemble 
chez  le  'même  malade,  bien  que  leur  coexistence  soit  h 

(1)  Cbarcot.  Mémoire  sur  une  affeeiiwe  earaetériiée  par  cfe»  paipilùhoms  da 
cantr  et  des  etrtèreSy  la  tuméfaction  de  la  glande  thyrtdde  et  wte  damble  rxo^Â  • 
thalmie  (llém.  de  la  Soc.  de  biol.,  1856,  p.  43  et  wiiT.). 

(2)  C.  Parry.   Collections  from  the  unpublùthed  Ued,  Writm^s^ 
1825  (citation  de  M.  Chnroot}. 
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règle,  à  un  certain  moment  de  révolution  de  Taffection. 
Il  peut  ne  pas  y  avoir  d'exophthalmie  ;  dans  d'autres  cas, 
c*est  le  goitre  qui  ast  peu  apparent  ou  qui  fait  complète- 
ment défaut*. 

Cette  affection  atteint  la  femme  d'une  façon  presque 
exclusive  ;  on  l'observe,  toutefois  exceptionnellement,  chez 
l'homme  et  même  chez  l'enfant. 

On  a  attribué  une  influence  déterminante  à  la  cbloro- 
anémie  notée  chez  la  plupart  des  malades.  Il  est  incon- 
testable que  l'on  rencontre  cet  état  morbide  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas.  Outre  la  décoloration  plus  ou 
moins  accentuée  de  la  peau ,  outre  les  troubles  habituels 
de  la  menstruation,  on  constate  Texistence  d'un  souffle 
à  la  région  de  la  base  du  cœur  :  on  perçoit,  en  outre, 
un  souffle  continu,  avec  renforcements,  au  niveau  des 
vaisseaux  du  cou,  et  un  autre  souffle  au  niveau  du  . 
corps  thyroïde  tuméûé.  On  a  parlé  même  d'un  bruit  du 
même  genre  qui  s'entendrait  dans  la  cavité  orbitaire,  lors- 
qu'on applique  le  stéthoscope  sur  Tœil.  Mais  ce  dernier 
bruit  peut  s'entendre  dans  l'état  le  plus  sain  ;  il  ne  s'agit 
pas  d'un  souffle,  mais  vraisemblablement  d'un  bruit  rota- 
toire  musculaire. 

Cette  hypothèse,  relative  à  la  pathogénie  de  la  maladie 
de  Diisedow,  n'est  pourtant  pas  fondée.  En  effet,  la  chloro- 
anémie  peut  exister  pendant  longtemps  et  peut  être  très- 
profonde,  sans  être  accompagnée  d'intumescence  du  corps 
thyroïde,  d'exophthalmie,  de  violentes  palpitations  car^ 
diaques  et  artérielles.  D'autre  part,  lorsqu'on  étudie  les 
données  relatives  à  l'ordre  du  dévelo{)pement  des  phéno- 
mènes morbides,  on  voit  que,  le  plus  souvent,  l'anémie  a 
été  secondaire.  Enfln,  j'ajoute  que  cette  maladie  peut 
prendre  naissance  chez  de$  sujets  pléthoriques. 
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Od  ne  peut  pas  Don  plus  adopter  la  manière  de  voir  de 
Stokes,  qui  rattachait  tous  les  phénomènes  morbides  à  une 
affection  initiale  du  cœur,  à  une  forme  spéciale  de  névrose 
cardiaque  ;  car  l'observation  quotidienne  nous  démontre 
que  les  affections  du  cœur  ne  produisent  ni  gonflement  da 
corps  thyroïde,  ni  exophthalmie  comparable  à  celle  qui  fait 
partie  de  la  triade  pathologique  de  la  maladie  de  Basedow. 

La  théorie  qui  attribue  le  développement  de  la  cachexie 
exophthalmique  à  une  affection  du  système  nerveux  a-t-€)le 
plus  de  valeur? 

Koeben,  le  premier,  émit  l'idée  que  le  grand  sympa- 
thique devait  être  lésé  dans  cette  maladie  (i),  ou  du  moins 
il  supposa  que  Texophtbalmie  était  due  à  la  pression  exercée 
sur  le  sympathique  cervical  par  le  gottre.  Mais  cette  hypo- 
thèse avait  contre  elle  un  fait  absolument  décisif.  C'est 
*  que  les  goitres  les  plus  volumineux  peuvent  exister  sans 
qu'il  y  ait  la  moindre  saillie  anormale  des  yeux.  D'autre 
part,  le  degré  de  l'exophthalmie,  même  dans  la  maladif 
de  Basedow,  n'est  pas  dans  un  rapport  constant  avec  Tauj:- 
mentation  de  volume  du  corps  thyroïde. 

M.  Gharcot  avait  fait  allusion,  dans  son  mémoire»  à  la 
possibilité  d'un  trouble  vaso-moteur  comme  cause  des 
principaux  phénomènes  de  la  cachexie  exophthalmique. 
ou  au  moina  comme  cause  des  palpitations  artéridles. 
Aran,  prenant  pour  point  de  départ  l'ensemble  des  re- 
cherches faites  sur  la  physiologie  du  grand  sympathique. 
se  crut  aussi  en  droit  d'attribuer  les  symptômes  caFactê- 
ristiques  de  cette  maladie  à  un  trouble  fonctionnel  de  cett^ 
partie  du  système  nerveux  (2).  Depuis  lors,  cette  hvpo- 

(1)  Koeben.  De  Exophthaimo  ac  struma  cum  cordis  afftctHme  (Dmttt 
inaug.  Berlin,  1855). 
(2;  Iran.  De  la  nature  et  du  traitement  de  taffeetion  connue  fom  k  nom  éi 
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thèse  a  fait  fortune,  et  on  voit  qu'elle  a  été  admise  et 
développée  par  plusieurs  des  auteurs  qui  ont  étudié  la 
maladie  de  Basedow. 

Mais,  quelque  séduisante  que  soit  cette  hypothèse,  des 
difficultés  sérieuses  se  présentent,  lorsqu'on  cherche  à  la 
formuler  d'une  façon  précise.  Il  ne  suffit  pas,  en  effet,  de 
mettre  en  cause  le  grand  sympathique  ;  il  faut  savoir  si 
les  divers  phénomènes  de  la  cachexie  exophthalmique 
peuvent  s'expliquer  par  des  troubles  fonctionnels  de  ce 
système.  Or,  dès  qu'on  y  réfléchit,  on  voit  qu'il  est  impos- 
sible de  rattacher  ces  phénomènes  à  un  seul  et  même  état 
morbide  du  grand  sympathique,  c'est-à-dire  à  une  para- 
lysie ou  à  une  excitation  de  ce  système  nerveux.  S'il  y  a 
un  symptôme,  l'exophthalmie,  dont  on  peut  rendre  compte 
en  admettant  une  excitation  du  cordon  cervical  du  grand 
sympathique,  il  en  est  un  autre,  la  dilatation  des  vaisseaux 
du  cou  et  du  corps  thyroïde  qui  parait  indiquer  Texis- 
tence  d'une  paralysie  de  ce  même  cordon.  Il  faut,  de  toute 
nécessité,  supposer  la  coexistence  de  ces  deux  états  mor- 
bides opposés,  si  l'on  adopte  l'hypothèse  qui  attribue  les 
phénomènes  principaux  de  la  maladie  à  une  perturbation 
fonctionnelle  du  grand  sympathique. 

En  réalité,  il  n'y  a  pas  d'impossibilité  radicale  dans  cette 
supposition.  Les  expériences  de  M.  Cl.  Bernard  ont  dé- 
montré que  le  cordon  cervical  contient  deux  ordres  de 
fibres,  distinctes  au  point  de  vue  de  la  physiologie  :  les 
fibres  oculo-pupillaires  et  les  fibres  vaso-motrices.  Ces 
fibres,  comme  je  Tai  rappelé  ailleurs,  n'ont  pas  la  même 
origine  médullaire,  et  elles  sortent  de  la  moelle  épinière 


goitre  exophthalmique  (léance  de  rAcadémie  de  médecine,  d  déc.  1860  ; 
Gai.  Ilebdam.,  1860,  p.  795  et  siiiv.). 
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par  des  racines  différentes.  Les  fibres  oculo-pupillaires  se 
trouvent  dans  les  racines  antérieures  des  deux  premiers 
nerfs  dorsaux  ;  les  fibres  vaso-motrices  proviennent  surtout 
du  troisième  nerf  dorsal.  On  conçoit  donc  théoriquement 
que  ces  deux  parties  du  cordon  cervical  puissent  être  affec- 
tées  d'une  façon  inverse,  les  unes  étant  excitées  et  les 
autres  étant  paralysées. 

Si  cette  hypothèse  était  fondée,  on  expliquerait  donc 
rexopbthalmie,  dans  la  maladie  de  Basedow,  comme  Tavail 
fait  Âran,  par  une  excitation  morbide  des  fibres  sympa- 
thiques qui  vont  animer  le  muscle  de  H.  Millier  :  rœil 
serait  poussé  de  dedans  en  dehors  par  la  contraction  de  ce 
muscle,  comme  dans  les  expériences  où  Ton  soumet,  chez 
un  animal,  le  cordon  cervical  du  grand  sympathique  à 
Taction  d'un  courant  faradique  d*une  certaine  intensité. 

Les  vaisseaux  se  dilateraient  sous  l'influence  d'une  para- 
lysie des  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  le  cordou 
cervical  du  grand  sympathique  :  la  dilatation  paralytique 
des  vaisseaux  aurait  lieu  surtout  dans  le  corps  thyroïde. 

Quant  au  cœur,  ses  mouvements  violents  et  précipités 
s'expliqueraient  par  une  excitation  des  fibres  que  legrmnd 
sympathique  envoie  aux  ganglions  cardiaques,  et  surtout 
do  celles  qui  forment  les  nerfs, accélérateurs  du  cœur. 

Eh  bien,  a  franchement  parler,  tout  cet  échafaudage 
est  bien  peu  solide.  Pouvons-nous  admettre,  sans  hésiter, 
qu'une  double  lésion  se  forme  dans  tous  les  cas  de  maladie 
de  Basedow  :  une  lésion  irritative  et  une  lésion  paralysante, 
et  que  ces  états  morbides  si  différents  vont  se  développer 
cdte  à  côte,  pour  ainsi  dire,  dans  les  ganglions  du  grand 
sympathique,  ou  dans  la  région  cervico-dorsale  de  h 
moelle  épinjère?  Quelles  conditions  pourrait-on  imaginer 
pour  rendre  compte  d'une  pareille  singularité  palholo- 
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gique(I)?  Mais  acceptons,  pour  un  instant,  cette  étrange 
conceplion.  Peut-on  expliquer  ainsi  tous  les  phénomènes 
de  la  maladie? 

L'exophthalmie,  dans  la  maladie  de  Basedow,  peut  être 
exlrèniement  prononcée,  beaucoup  plus  considérable  que 
celle  que  pourrait  produire  une  excitation  du  cordon  cer- 
vical du  grand  sympathique.  Je  ne  parle  pas  de  la  diflSculté 
de  comprendre  une  irritation  du  grand  sympathique,  per- 
sistant pendant  des  semaines  et  des  mois.  Nous  ne  pouvons 
pas  afCrmer  qu^il  ne  puisse  pas  en  être  ainsi.  Pour  ce  qui 
concerneledegréderexophthalmiejesaisbien  qu'on  peut 
alléguer  que,  outre  la  contraction  du  muscle  orbito-ocuiaire 
de  Millier,  il  peut  y  avoir  une  dilatation  considérable  des 
vaisseaux  rétro-octilaires,  dilatation  qui  peut  contribuer  à 
pousser  l'œil  hors  de  l'orbite.  Disons  toutefois  qu'il  y  a 
bien  certainement  autre  chose.  On  a  trouvé,  en  effet,  dans 
des  cas  où  l'exophthalmie  avait  duré  longtemps,  une  aug- 
mentation de  la  graisse  dans  l'orbite.  Je  ne  parle  pas  de 
Texistence  d'un  œdème  rétro-oculaire.  Si  M.  Boddaert  a 
vu,  dans  les  expériences  qu'il  Faisait  sur  des  lapins,  la  liga- 
ture des  veines  jugulaires,  surtout  lorsque  les  cordons  cer- 
vicaux du  grand  sympathique  étaient  liés  en  même  temps, 
déterminer  de  l'œdème  de  la  tète,  un  gonflement  des 
glandes  thyroïdes  et  une  saillie  anormale  des  yeux,  je  ne 

(1)  S'il  était  prouvé  que  d«i  fibrei  Taso-dilaUtrices  existent  dans  toutes  les 
réglons  du  corps,  on  pourrait  imagioer  une  théorie  plus  satisfaisante.  En  effet, 
les  phénomènes  principaux  de  la  cachexie  exophthalniique  pourraient  être 
otlribués  a  une  irritation  du  système  nerveux.  1^  saillie  anormale  des  yeux 
•^expliquerait  par  une  irritation  des  fibres  destinées  aux  muscles  de  Mûller  ; 
la  dilatation  des  artères,  par  une  irritation  des  fibres  dilatatrices  destinées  &  ces 
vaisseaux.  Mais,  ainsi  que  je  Tai  dit,  on  n'est  pas  en  droit,  jusqu'à  présent, 
d'admettre  l'existence  des  fibres  Taso-dilatatrices  dans  toutes  les  régions  du 
corps,  et  l'hypothèse  que  nous  venons  d'indiquer  n'a,  par  coniéquent,  aucun 
^>ntieu,  ' 


yefsst  fst^  »{.«>  c»  nésahils  apérimeotaux  jettent  la 
nhjîiidre  Ijmi^f?  sur  h  pothcçênîe  du  gottre  exophthal- 
inî«|iie  (l^'. 

Une  antre  remarque,  qoe  d-jpos  devons  bire  à  propos  de 
rexophthalmie  de  b  maladie  de  Basedow»  c'est  que  Ton 
ne  constate  une  dilatation  coocomitante  de  la  pupille  que 
dans  certains  cas.  Comment  comprendre  que  ce  phéno- 
mène morbide  ne  se  rencontre  pas  plus  souvent  7  Dans  les 
cas  où  il  fait  défaut,  il  faut  Jonc  supposer  que  les  fibres 
sympathiques  destinées  au  muscle  de  H.  Mûller  sont  irri- 
tées, tandis  que  les  fibres  sympathiques  qui  animent  les 
fibres  musculaires  rayonnantes  de  Tiris  resteraient  dans 
leur  état  d'activité  tonique  normale  ! 

Dans  certains  cas,  rares  à  la  vérité,*  on  a  observé  un 
certain  degré  de  congestion  inflammatoire  de  la  conjonctive 
et  même  des  ulcérations  de  la  cornée.  Si  l'on  peut,  à  la 
rigueur,  expliquer  ces  phénomènes  morbides  par  des  li- 
sions supposées  du  grand  sympathique  cervical  ou  des 
centres  nerveux  qui  lui  donnent  naissance,  il  faut  bien  dife 
que  Texplication  la  moins  contestable  serait  fournie  par 
rhypothèse  d'une  altération  fonctionnelle  du  nerf  tri- 
jumeau. 

Et  rhypertrophie  du  corps  thyroïde,  la  supposition  d*un 
trouble  fonctionnel  du  grand  sympathique  cervical  en 
rend-elle  un  compte  suffisant?  Je  pourrais  invoquer,  à 
l'appui  de  cette  explication,  les  résultats  que  j'ai  constatés 
plusieurs  fois  sur  des  chiens,  à  la  suite  de  la  section  du 
nerf  vague  au  milieu  du  cou.  On  a  trouvé,  dans  ces  cas, 
une  augmentation  très-notable  du  corps  thyroïde  du  ctAé 
correspondant.  Mais  ce  résultat  n'a  point  eu  lieu  dans  cer- 

(ly  Boddacrt.  Notes  *wr  la  pathogénie  du  goitre  rrufJtiKnlmique  (SockU 
Mnl.  do  Cfnnd,  1872). 
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taines  expériences  faites  de  mème^  et,  par  conséquent, 
on  peut  conserver  des  doutes  sur  la  significatiou  des 
faits  dans  lesquels  ou  a  vu  le  corps  thyroïde  s'hyper- 
trophier,  à  la  suite  de  la  section  du  nerf  vague.  D'ailleurs, 
il  eût  fallu,  sur  des  aniofiaux  chez  lesquels  le  nerf  pneumo- 
gastrique n'est  pas  accolé  intimement  au  cordon  cervical 
du  sympathique,  constater  le  même  effet  à  la  suite  de  la 
section  isolée  de  ce  cordon. 

Quant  au  cœur,  il  est  possible  que  ses  palpitations  dé- 
pendent d'une  excitation  des  nerfs  accélérateurs  cardiaques. 
Mais  le  trouble  des  mouvements  de  cet  organe  a,  ce  me 
semble,  une  analogie  plus  grande  avec  celui  que  produit 
la  section  des  nerfs  vagues  qu'avec  celui  auquel  donne 
naissance  la  faradisation  des  nerfs  accélérateurs. 

Ou  voit  donc  que  1* hypothèse  qui  attribue  les  principaux 
phénomènes  de  la  maladie  de  Basedow  à  une  altération 
fonctionnelle  de  la  partie  cervicale  du  grand  sympathique, 
ou  des  centres  qui  lui  donnent  naissance,  est  loin  d'être 
entièrement  satisfaisante.  Il  faut  dire  cependant  que,  dans 
quelques  cas,  on  a\rouvé,  à  l'autopsie,  des  lésions  du  sym- 
pathique. MM.  Eulenburg  et  Gultmann  ont  coUigé  huit  cas 
dans  lesquels  la  nécroscopie  aurait  démontré  Texislence 
de  lésions  siégeant  soit  dans  le  cordon  cervical,  soit  dans 
des  ganglions  du  grand  sympathique.  Le  premier  de  ces 
cas  a  été  publié  par  M.  Peter  (1)  et  se  trouve  reproduit 
dans  la  Clinique  de  Trousseau.  Il  s'agit  surtout,  dans  ces 
observations,  d'une  multiplication  du  tissu  interstitiel  des 
ganglions  cervicaux,  principalement  de  l'inférieur. 

Dans  quatre  faits,  au  contraire,  l'autopsie,  pratiquée 
aussi    avec  soiu,    n'aurait   révélé  aucune  altération  du 

(1)  M.  Peter.  Notes  pour  servir  à  V histoire  du  goitre  exophiftalmique  (Gax. 
Hebdom.,  1864»  p.  iSO}. 
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oordoo  cervical  et  des  ganjçlions  avec  lesquels  il  entre 
en  rapport.  Dans  im  de  ces  cas,  publié  par  MM.  Fournier 
etOUivîer(l)^  Texamen  du  grand  sympathique  a  été  fait 
par  H.  Ranvier  et  n'a  fourni  que  des  résultats  absolu- 
ment négatib. 

MM.  Eulenbui^  et  Gnttoiann  disent  bien  que  ces  der- 
niers faits  ne  sauraient  avoir  la  même  valeur  que  les  pré- 
cédents, parce  que  des  troubles  fonctionnek  peuvent 
exister  dans  le  domaine  du  grand  sympathique  comme 
dans  les  antres  départements  des  centres  nerveux,  sans 
qu*il  y  ait  la  moindre  lésion  reconnaissable.  Alais  c'est  la 
une  raisoi  dilatoire  à  laquelle  il  est  permis  aussi  de 
n'attribuer  qu'une  valeur  relative.  Si  Ton  pouvait  ex* 
pliquer  aisément  les  différents  symptômes  de  la  maladie 
de  Basedow,  en  les  attribuant  à  des  lésions  ou  k  des 
troubles  fonclionnels  du  grand  sympathique,  on  pour- 
rait faire  assez  bon  marché  des  autopsies  négatives  ;  mais 
il  n*en  est  pas  ainsi,  ou  du  moins  on  rencontre  des  dilfi- 
cultes  assez  grandes  pour  construire,  sur  cette  hypothèse, 
une  théorie  qui  ne  soit  pas  incohérenter  On  est  donc  auto- 
risé à  se  montrer  quelque  peu  sceptique  et  à  tenir  compte 
des  faits  dans  lesquels  on  n'a  trouvé  aucune  lésion  du 
grand  sympathique.  On  est  d'autant  plus  en  droit  de  le 
faire,  qu'en  somme,  les  lésions  constatées  dans  les  cas  ou 
l'on  a  signalé  des  altérations  du  grand  sympathique  sont 
le  plus  souvent  assez  discutables.  Il  s'agit,  en  effet,  presque 
toujours,  d'épaississemenl  du  tissu  interstitiel  des  ganglions 
et  des  cordons  du  grand  sympathique  ;  or,  on  peut  dire 
que  la  structure  normale  de  ces  parties  du  système  nerveux 


(i)  Fournier  et  Ollivier.  Soie  tw  un  cas  de  goUre  exophthalmtym^^ 
par  d$s  gamgt'énet  muiitpiet  (Uoioo  Méd.,  iS68,  p.  90  et  auiv.). 
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et  les  variations  qu'il  peut  présenter  ne  sont  pas  .assez 
connues,  pour  que  les  caractères  assignés  aux  lésions  en 
question  puissent  être  regardés  comme  inconte^ilablemenl 
morbides. 

On  a  allégué  aussi,  à  Tappui  de  l'hypothèse  qui  fait 
dé|)endre  la  cachexie  exophthalmique  d'un  trouble  fonc- 
tionnel du  grand  sympathique,  les  résultats  de  Télectri- 
sation  des  cordons  cervicaux  de  ce  système  nerveux.  On 
aurait,  dit-on,  obtenu  de  bons  effets  en  soumettant  ces 
cordons  à  des  courants  galvaniques  continus. 

Mais  1  amélioration  obtenue  dans  les  cas  dont  il  s'agit 
était-elle  bien  due  à  l'élcctrisation  des  cordons  cervicaux 
du  grand  sympathique?  Sait-on  réellement  ce  qu'on  élec- 
tnse  quand  on  place  les  deux  rhéophores  d'une  batterie 
galvanique  en  contact  avec  la  peau,  sur  le  trajet  des  cor- 
dons cervicaux  du  grand  sympathique,  ou  au  niveau  des 
ganglions  cervicaux  supérieurs?  Il  sufût  de  se  représenter 
les  diverses  couches  de  tissu  qui  existent  entre  la  peau  et 
ces  parties  du  grand  sympathique,  pour  comprendre  que 
Taction  d*un  courant  galvanique  sur  ces  parties  ne  peut 
être  qu'incertaine  et  très-faible.  Qu'observe-t-on  d'ailleurs 
dans  ces  conditions?  Le  plus  souvent  il  y  a  une  dilatation 
de  la  pupille,  mais  cette  dilatation  est  très-peu  marquée. 
Il  est  impossible  de  savoir  si  cet  effet  tient  à  une  excitation 
directe  du  sympathique,  ou  si  elle  n'est  pas  produite  par 
action  réflexe,  comme  celle  que  déterminerait  l'irritation 
de  toute  autre  région  du  corps.  L'action  sur  les  vaisseaux 
de  la  conjonctive  et  sur  ceux  du  fond  de  Tœil  est  encore 
plus  inconstante  et  d'une  signification  tout  aussi  indécise. 

M.  Onimus  a  communiqué  à  la  Société  de  biologie  des 
expériences  desquelles  il  résulterait  que  Télectrisation  (par 
des  tx)urauts  continus),  faite  au  niveau  du  ganglion  cer« 
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vical  supérieur,  aurait  pour  effet  de  produire  d'abord  un 
léger  mouvement  de  coutraction  des  vaisseaux  de  la  ré- 
tine, puis  une  dilatation  de  ces  vaisseaux,  avec  fréquence 
plus  grande  de  leurs  mouvements  normaux  de  dilatation 
et  de  resserrement  (1).  Il  est  difficile  de  croire,  je  le  répèle, 
qu'on  puisse  faire  pénétrer  un  courant,  au  travers  des 
tissus,  jusqu'au  ganglion  cervical  supérieur,  sans  qu  il 
y  ait  diffusion  dans  tous  ces  tissus,  et  il  n'est  pas  cer- 
tain que  le  résultat  observé  soit  bien  dû  à  l'action  du 
courant  sur  ce  ganglion  si  profondément  situé.  11  eùl 
fallu  examiner  si  la  galvanisation,  portant  sur  un  autre 
point  que  celui  qui  correspond  au  lieu  où  se  trouve  le 
ganglion,  n'aurait  pas  déterminé  des  effets  du  inéme 
genre.  Rien  ne  prouve  que  la  dilatation  vasculaire  obser- 
vée  par  M.  Ouimus  n'ait  pas  été  un  phénomène  réflexe, 
analogue  aux  dilatations  des  vaisseaux  de  l'oreille  qu'on 
provoque,  chez  le  lapin,  en  électrisant  une  région  sen- 
sible quelconque  du  corps  (2) . 

On  pourrait,  pour  chercher  à  prouver  que  l'on  peut 
électriser  le  cordon  cervical  du  grand  sympathique,  au 
travers  des  tissus  qui  le  recouvrent*  invoquer  les  effets 
constatés  par  M.  Meyer.  Ce  médecin  a  observé  une  aug- 
mentation de  la  sueur,  sous  l'influence  de  la  galvanisation 
du  sympathique  cervical  (3).  Mais  ce  phénomène  ne  se 
manifeste  pas  dans  les  régions  innervées  par  cette  partie 


(1)  Onimuf .  EffeU  de  Vélectrisatùm  du  ganglion  cervical  supériewr  mr  k 
circulation  intra-oculaire  (Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  bioL,  1873,  p.  S8S}. 

(2)  G*est  d'ailleurs  ce  qu'on  observe  aussi  sur  les  vaisseaux  du  fond  de  i'srd. 
lorsqu'on  faradise  la  peau  avec  un  courant  énergique,  ou  lonqu*oB  toamti 
à  ce  genre  d'excitation  le  bout  supérieur  d*nn  nerf  mixte  coopé  (le  mK 
sdatique,  par  exemple). 

(3)  M.  Meyer.  Ueber  Galvanisation  des  sgmpathicus  bei  der  AosarlDcvdka 
KratMeit  (ciUtion  de  MM.  £ulenburg  et  GutUnann,  loe,  cil.,  p.  61  el  ^  §5). 
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du  sympathique.  Cest  au  niveau  du  bras  et  de  la  main 
que  l'on  constate  une  élévation  de  la  température  et  une 
augmentation  notable  de  la  sueur,  lorsqu'on  place  le  ca^ 
tkode  au  niveau  du  ganglion  cervical  supérieur  et  Vanoae 
au  niveau  de  Tapopbyse  transverse  de  la  septième  ver- 
tèbre cervicale.  Et  encore  cet  effet  n'est-il  pas  constant, 
car  on  a  vu  aussi  un  résultat  inverse  se  produire  (1).  Lors- 
qu'on observe  de  l'augmentation  de  la  chaleur  et  de  la 
sueur  dans  ces  conditions,  il  convient  de  s'assurer  si  l'effet 
est  borné  au  bras  du  côté  correspondant  à  la  région  élec- 
trisée.  J'en  dirai  autant  des  cas  dans  lesquels  M.  Maurice 
Raynaud  a  vu  une  sécrétion  abondante  de  sueur  se  pro- 
duire dans  les  régions  axillaires,  chez  des  individus  sur 
lesquels  il  pratiquait  une  électrisation  de  la  région  de  la 
colonne  vertébrale,  à  l'aide  de  courants  continus  (le  pôle  po- 
sitif placé  sur  la  septième  vertèbre  cervicale,  le  pôle  négatif 
sur  la  région  lombaire)  (2).  L'hypersécrétion  durait  pen- 
dant tout  le  temps  du  passage  du  courant.  Il  est  bien  pos- 
sible que  cette  exagération  de  la  sécrétion  sudorale  ait  lieu 
sous  riufluence  de  la  sensation  spéciale  produite  par  le  pas- 
sage du  courant  et  qu'elle  prenne  naissance  dans  toutes 
les  régions  où  se  montre  facilement,  dans  d'autres  condi- 
tions, une  sueur  plus  ou  moins  abondante^  C'est  du  moins 
ce  que  j'ai  constaté  sur  des  malades  chez  lesquels  on  pra- 
tiquait une  faradisation  du  thorax  ou  des  lombes,  dans  des 
cas  des  douleurs  pleurody niques  ou  lombaires.  Des  sueurs, 
souvent  abondantes,  se  manifestaient  dans  les  régions  axil- 
laires,  dans  les  mains,  sur  le  front. 

D'ailleurs,  pour  en  revenir  à  la  maladie  de  Basedow,  ces 

(1)  Nitzeinadel.  Uebernervose  Hyper  idrosis  und  Anidrosù  (Inaug^ur.  Diss., 
lena^  1867.  —  Citation  de  MM.  Enlenburg  et  Guitmann,  loc.  ciL^  p.  65).    . 

(2)  M.  Raynaud  (ArehiTes  de  Méd.,  1874,  p.  i3}. 
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derniers  résultats  de  la  faradisation  du  sympathique  cer- 
yical  ne  peuvent  en  rien  élucider  fat  pathogénie  de  celte 
affection. 

En  résumé,  je  crois  que  Ton  n'a  pas  encore  prouvé  que 
la  cachexie  exophthalmique  ait  pour  cause  réelle  une  alté- 
ration des  fonctions  du  grand  sympathique  cervical.  Il 
faudrait,  pour  que  cette  hypothèse  eût  une  base  solide, 
qu'on  eût  pu  reproduire  chez  les  animaux  quei(|ue  chose 
d'analogue  à  cette  affection,  en  soumettant  le  grand  sj-m- 
patbique  à  des  lésions  expérimentales.  Or,  il  n'en  est  rien. 
Pour  ne  parler  que  de  la  dilatation  et  des  palpitations  dt^ 
vaisseaux  du  cou,  ni  Tahlalion  des  premiers  ganglions 
thoraciques  et  du  ganglion  cervical  inférieur,  ni  l'avulsioQ 
ou  l'excision  du  ganglion  cervical  supérieur,  ne  détermi- 
nent des  dilatations  et  des  palpitations  artérielles  com- 
parables à  celles  que  Ton  constate  dans  la  mabdie  de 
Basedow.  Les  dilatations  vasculaires  qui  se  manifes- 
tent à  la  suite  de  ces  vivisections,  ne  sont  même  pa< 
persistantes,  et,  après  un  temps  plus  ou  moins  long,  elle> 
peuvent  être  remplacées  par  un  rétrécissement  des  vais- 
seaux. Peut-être  la  destruction  de  tous  les  ganglions  vaso- 
moteurs  périphériques,  si  elle  pouvait  être  faite»  donoe- 
rait-elle  lieu  à  des  dilatations  vasculaires  aussi  considérabx's 
que  celles  qu'on  observe  dans  cette  maladie.  Mais  aHte 
destruction,  on  le  conçoit,  est  impossible  à  exécuter;  a, 
quand  même  cette  opéiation  serait  possibib,  1%  dilatali*. d 
vasculaire  ainsi  provoquée  n'aurait  sans  doute  pas  encon; 
une  durée  très-prolongée,  et  ne  pourrait  pas,  par  coom*- 
queut,  être  rapprochée,  sous  ce  rapport,  de  celle  q^ 
forme  l'un  des  symptômes  principaux  de  la  malulie  de 
Basedow. 
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Si  le  temps  me  le  permettait,  je  chercherais  à  vous 
montrer  combien  sont  hasardées  aussi  les  opinions  des 
auteurs  qui  ont  voulu  expliquer  V angine  de  poitrine^  au 
moins  dans  certains  cas,  par  des  troubles  vaso-moteurs. 
Les  difficultés  sont  bien  plus  grandes  encore  ici  que  pour 
la  maladie  de  Basedov^,  et  si  le  grand  sympathique  est 
affecté  dans  Tangine  de  poitrine,  il  me  paraît  hors  de  doute 
que  ce  n'est  pas  Taltéralion  fonctionnelle  des  fibres  vaso^ 
motrices,  contenues  dans  les  nerfs  de  ce  système^  qui  est 
surtout  en  cause  (1). 

Nous  devrions  peut-être  étendre  ces  études  de  patbo^ 
logie  et  passer  en  revue  toutes  les  affections  dans  lesquelles 
on  a  fait  jouer  un  rôle  aux  lésions  fonctionnelles  de  Tappa- 
reil  vaso-moteur;  mais  le  temps  nous  presse,  et  il  me 
semble  suffisant  d'avoir  fait  un  examen  un  peu  détaillé 
d'un  ou  deux  types  de  ce  genre  d'affections.  J'ai  pu  vous 
montrer  ainsi,  —  et  c'est  le  but  que  je  me  proposais,  ^-^ 
toutes  les  incertitudes  des  applications  que  Ton  a  voulu 
faire  des  données  de  la  physiologie  des  nerfs  vaso-moteui's 
à  rîntorprétation  de  la  palhogénie  et  de  la  symptomato- 
logîe  de  ces  affections  :  je  crois  avoir  réussi,  de  cette  façon, 
à  vous  mettre  eh  garde  contre  les  prétentions  dTes  médecins 
qui  construisent,  avec  une  bâte  regrettable,  des  théories 
sans  bases  suffisantes. 


Je  dois  aborder  maintenant  la  dernière  des  questioniï 
que  j'ai  voulu  examiner  dans  ce  cours,  à  savoir  celle  qui 
concerne  l'influence  des  substances  médicamenteuses  et 

(1)  Voir  Euienbttrg  et  Gattmann^  Ioq.  ciY.,  p.  102-123} 
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toxiques  sur  l'appareil  vaso-moteur.  Je  ue  pourrai  pas  être 
complet  non  plus  dans  cette  partie  de  nos  études  :  je  me 
bornerai  à  vous  exposer  un  résumé  des  recherches  qui  ODt 
été  entreprises,  dans  cette  direction,  sur  Taction  de  quel- 
ques-unes de  ces  substances.  Ici  cucore,  les  connaissances 
que  nous  avons  acquises  sur  la  physiol(^e  de  l'apparei! 
vaso-moteur  vont  nous  être  de  la  plus  grande  utilité. 

Je  vous  parlerai  d'abord  du  curare.  Je  vous  en  ai  dit 
déjà  quelques  mots;  mais  il  est  nécessaire  d'in^ster,  d*uoe 
façon  spéciale,  sur  l'action  qu'exerce  celte  substance  sur 
les  nerfs  vaso-moteurs. 

Le  curare,  on  le  sait  depuis  les  recherches  de  M.  Q.  Ber- 
nard sur  cette  substance,  paralyse  les  nerfs  moteurs  qui 
sont  en  connexion  avec  des  muscles  à  fibres  striées.  Il 
n'agit  pas  sur  les  nerfs  sensitifs;  ou,  du  moins,  il  n'abolit 
pas  leurs  fonctions.  Les  expériences  de  M.  Cl.  Bernard, 
de  M.  Kôlliker,  les  miennes  et  bien  d'autres,  ont  mis  œ 
fait  hors  de  doute.  Quand  on  sectionne»  sur  une  gre- 
nouille, le  prolongement  postérieur  de  la  colonne  verté- 
brale ainsi  que  les  os  coxaux,  et  quand  on  lie  ensuite,  au 
niveau  de  ces  os  sectionnés,  tous  les  tissus  de  la  partie  pos- 
térieure du  corps,  à  l'exception  des  nerfs  lombaires,  on 
supprime  toute  circulation  dans  -  les  deux  membres  posté- 
rieurs. Si  Ton  empoisonne  alors  l'animal,  en  introduisant 
une  petite  quantité  de  solution  de  curare  sous  la  peau 
d'un  des  membres  antérieurs,  toute  la  partie  antérieure 
du  corps  subira  les  effets  de  la  substance  toxique,  tandis 
que  les  membres  postérieurs  seront  entièrement  préservés 
de  ces  effets.  Or,  lorsque  la  curarisation  de  la  région  anté- 
rieure du  corps  est  complète,  lorsque  cette  r^on  est  en- 
tièrement en  paralysie  flaccide,  si  Ton  irrite  un  point  de 
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la  tèle,  du  dos,  d'un  des  membres  antérieurs,  aucune 
contraction  n'aura  lieu  dans  ces  parties,  tandis  qu'on  verra 
des  mouvements  plus  ou  moins  vifs  et  étendus  se  produire 
dans  les  membres  postérieurs.  On  pourra  rendre  ces  mou- 
vements encore  plus  brusques  et  plus  considérables,  en 
faisant  absorber  à  l'animal,  par  introduction  sous  la  peau 
des  parties  antérieures  du  corps,  une  petite  quantité  de 
sel  soluble  de  strychnine.  La  sensibilité  persiste  donc  dans 
les  parties  antérieures  du  corps  de  cette  grenouille,  bien 
qu'elles  aient  perdu  toute  espèce  de  motilité,  et  bien  que 
l'excitation  directe  de  leurs  nerfs  moteurs  (nerfs  brachiaux, 
par  exemple)  ne  détermine  plus  aucune  contraction  dans 
les  muscles  correspondants. 

Le  curare,  qui  abolit  la  motilité  volontaire,  n'annule 
donc  pas  la  sensibilité,  du  moins  à  dose  toxique  or- 
dinaire. 

L'un  des  premiers,  j'ai  mis  en  évidence  l'immunité  rela- 
tive dont  jouissent  les  fibres  cardiaques  du  nerf  vague 
(provenant  en  réalité  du  nerf  accessoire  de  Willis)  et  les 
nerfs  sympathiques  qui  se  rendent  à  des  muscles  à  fibres 
lisses,  chez  les  animaux  soumis  à  l'action  du  curare. 
C'est  ainsi  que,  chez  un  chien  curarisé  et  dont  les  nerfs 
sciatiques  n'agissent  plus  sur  les  muscles  de  la  jambe,  on 
peut,  si  l'animal  n'a  pas  absorbé  une  dcse  excessive  du 
poison,  produire  l'arrêt  diastolique  du  cœur  en  faradisant 
les  nerfs  vagues  dans  la  région  cervicale  (I)  :  c'est  encore 
ainsi  que  cette  même  faradisation  détermine,  en  excitant 
le  cordon  cervical  sympathique,  uni  au  pneumogastrique 
chez  le  chien,  une  dilatation  de  la  pupille,  un  mouve- 

(i)  On  sait,  depuis  près  de  vingt  ans,  qu'il  n'en  est  pas  de  même  pour  les 
filets  cardiaques  des  pncumogpastriques  de  la  grenouille.  L'action  de  ces  filets 
sur  le  cœur  est  paralysée,  chei  cet  animal,  par  Tintoxication  cnrarique. 
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ment  d'écarteraoït  des  paupières  a^ec  saillie  do  globe 
oculaire,  une  coostriction  des  vaisseaux  des  diverses  par- 
ties de  la  face  et  de  la  tète,  da  c6té  où  la  faradisatioD  est 
fiûte,  etc. 

Les  Derfc  irasiviiioteors  participent  à  cette  immunité 
relative,  puisque,  comme  je  TÎeos  de  le  dire,  on  observe 
un  reaKHrement  des  Taisseaux  de  la  moitié  de  la  tète, 
du  cèté  où  Ton  Cuadise  le  cordon  cervical  sur  un  animal 
curarîsé,  La  démonstration  peut  être  confirmée  par  ud« 
autre  eipérience  :  si  Ton  coupe  le  nerf  sciatique  à  la 
partie  supérieure  de  la  cuisse,  sur  un  chien  curarisé, 
et  si  FoQ  excise  la  pulpe  d*un  des  orteils  du  même  côlê, 
on  détermine  une  hémorrfaagie  plus  abondante  que  si  le 
nerf  était  intact  On  peut  déjà  tirer  de  là  )a  conclusion  que 
les  nûsseaux  des  orteils  ont  été  paralysés  par  la  section  du 
nerf  sciatique.  Après  avoir  constaté  la  rapidité  avec  laquelle 
coule  le  sang,  si  on  électrise  le  bout  inférieur  du  nerf  scia- 
tique, on  voit  l'écoulement  sanguin  se  ralentir  et  quelque- 
fois s^arrèter  même  complètement.  Cet  arrêt  de  rhémor» 
rbagie  dure  pendant  quelques  instants  encore  après  qu*oo 
a  cessé  Télectrisation,  puis  le  sang  recommence  à  couler 
avec  autant  de  rapidité  qu*auparavant  (I).  Les  nerfs  vaso* 
constricteurs  ont  donc  conservé  leurs  aptitudes  fonctiou- 
nelles  chez  les  animaux  curarisés.  Le  tonus  vascukirf* 
bien  qu'un  peu  affaibli,  persiste  dans  ces  conditioas. 


(I)  rai  teit  cette  opérieace  nir  des  cUcm  qiri 
CMipé  hait  i  dix  joan  aupumvaat  U  voakii 
notricet  avuent  perds  leur  motridté,  eomne  les 
mn»  riaflMoce  da  tnviil  d'iIIdntMMi  qui  caTtfail  les  parties 
sera  coopét.  Let  uûman  Maieal  en  ciafiié*  om  cMermlMiL  L' 
du  bout  inférieur  du  sdatiqne  covpé  depuis  plnfàent  Jem,  ■*avail 
action  lor  rhémorrhagie  produile  par  l*exdmw  de  la  palpe  dHn  ém 
pied  corretpondaiity  on,  dn  moinSy  t*il  y  avait  encorr  «■  eCet,  fl 
ment  dmiteux. 
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Les  nevk  vaso-dilatateurs  conserveut  aussi,  chez  les  ani 
maux  curarisés^  leur  action  physiologique,  et  cela,  même 
lorsque  la  curarisation  est  poussée  jusqu'au  point  d'abolir 
Tinfluence  des  ner6  vagues  sur  le  cœur.  Après  avoir  fait, 
dans  la  veine  crurale  d'un  chien,  vers  le  cœur,  plusieurs 
injections  successives  de  solution  aqueuse  de  curare,  j'ai 
constaté  que  la  faradisation  des  nerfs  vagues  n'arrêtait 
plus  les  mouvements  du  cœur.  A  ce  moment,  en  faradi- 
sant  le  bout  périphérique  d'un  des  nerfs  linguaux,  on  pro- 
duisait encore  une  dilatation  des  vaisseaux  de  la  moitié 
correspondante  de  la  langue.  La  face  inférieure  de  cette 
partie  de  la  langue  prenait  une  teinte  rouge,  très-diffé- 
rente de  celle  de  la  moitié  opposée  de  l'organe,  et  les 
vaisseaux  superficiels  (veineux)  contenaient  un  sang  plus 
rouge  que  celui  des  vaisseaux  correspondants  de  l'autre 
côté.  Je  dois  ajouter  que  les  nerfs  vaso-constricteurs 
n'étaient  pas  non  plus  complètement  paralysés,  car  la  sec- 
tion du  nerf  lingual  avait  produit,  par  elle  seule,  une 
légère  dilatation  des  vaisseaux  de  la  base  de  la  moitié  cor- 
respondante de  la  langue,  avec  coloration  moins  sombre 
du  sang  veineux,  et  l'électrisalion  du  bout  périphérique 
de  ce  nerf  ne  faisait  qu'exagérer  considérablement  ces 
modifications  circulatoires.  L'effet  vaso-dilatateur,  pro- 
duit sur  la  langue  par  la  faradisation  du  nerf  lingual,  se 
manifestait  encore  sur  un  chien  chez  lequel  ce  même 
mode  d'excitation,  appliqué  au  bout  supérieur  du  nerf 
vago-sympathique,  n'avait  plus  d'action  sur  la  pupille  ni 
sur  les  muscles  lisses  orbito-oculaires. 

Mais  les  nerfs  vaso-moteurs  n'échappent  pas  entière- 
ment aux  effets  toxiques  du  curare  ;  leur  immunité  n'est 
point  absolue.  Ce  qui  le  démontre  bien,  c'est  qu'il  y  a 
certainement,  comme  Ta  indiqué  M.  Cl.  Bernard,  une 
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aUWkm  do  petits  wsbuol,  dès  le  moment  où  les 
neift  Bolears  de  b  TÎe  animale  cessent  de  pouvoir,  sous 
lldbientt  d'oM  dotation  directe»  provoqua  des  ood- 
tndîoosaiBscnlaires.Onconslite  efiectivement  un  échauf- 
fement  remarquable  de  la  sorfaoe  du  corps  et  surtout  des 
diveises  extrémités  :  orteils,  nés,  oreilles,  etc.  En  même 
temps  se  montre  une  exagération  notable  de  diflérento 
sécrétions  :  larmoiement,  ptyalisme,  léger  degré  de  diu- 
rèse, etc.  Ces  dÎTcrs  phénomtees  sont  plus  ou  moins  du- 
rables ;  mais  îk  ne  sont  bien  accusés  que  pendant  la  pre- 
mière pàiode  de  la  curarisation. 

On  doit  se  demander  si  cette  élévatiim  de  la  tempéra- 
ture de  la  peau  et  des  extrémités  du  corps,  pendant  cette 
périude  de  l'iatoxication,  est  le  résultat  d'un  affaiblisse- 
ment des  ner£s  vaso-constricteurs,  par  action  directe  du 
poison  sur  les  extrémités  périphériques  de  ces  ner6,  oo 
par  action  sur  les  centres  yaso-moteurs  bulbo-médullaires 
et  gaoglioDDaires.  Dans  ce  dernier  cas,  le  curare  pourrait 
déterminer  une  dilatation  des  petits  vaisseaux  des  diverses 
parties  du  corps,  en  paralysant  jusqu'à  un  certain  degré 
l'activité  tonique  de  ces  centres.  Je  ne  parle  pas  de  la  pos* 
sibilité  d'une  action  du  curare  sur  les  nerfs  vaso-dilata- 
teurs, parce  que,  ainsi  que  j'ai  eu  plusieurs  fois  l'oocasioQ 
de  vous  le  dire,  rien  ne  prouve  qu'il  y  ait  des  nerfs  de  ce 
genre  dans  tous  les  points  du  corps.  On  ne  peut  pas  fonder 
une  explication  générale  sur  une  hypothèse  aussi  conter 
table. 

Même  pour  les  parties  qui  sont  en  relation  indiscntable 
avec  des  nerfs  vaso-dilatateurs,  comme  la  glande  sou»- 
maxillaire,  ou  la  langue,  il  n'est  pas  certain  que  la  dik- 
tation  des  vaisseaux  de  ces  organes,  chez  les  animaux  eu- 
rarisés,  soit  produite  par  une  influence  excitatiice*  extvxic 
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]iar  la  substance  toxique  sur  les  fibres  vaso-dilatatrices.  11 
se  peut  que,  comme  pour  les  autres  régions  du  corps, 
cette  dilatation  soit  le  résultat  d'une  action  paralysante  du 
curare,  soit  sur  les  fibres  vaso-constrictîves  destinées  à  la 
langue  et  à  la  glande  sous-maxillaire,  soit  sur  les  ganglions 
vaso-moteurs  et  les  centres  vaso-moteurs  bulbo-médul- 
laires. 

Le  curare  détermine,  il  est  vrai,  une  légère  augmen- 
tation de  la  sécrétion  de  la  glande  sous-maxillaire,  et 
M.  €1.  Bernard  a  prouvé  que  ce  phénomène  a  pour  cause 
une  stimulation  des  fibres  excito-sécrétoires  de  la  corde 
du  tympan.  J'ai  répété  devant  vous  Texpérience  à  l'aide 
de  laquelle  il  a  démontré  ce  fait.  Si  Ton  place  un  tube 
dans  chacun  des  deux  conduits  de  Wharton,  sur  un  cbien, 
et  si  Ton  coupe,  d'un  seul  côté,  le  nerf  lingual  uni  à  la 
corde  du  tympan,  avant  do  soumettre  l'animal  à  la  cura- 
risation,  on  voit,  au  moment  où  se  manifestent  les  effets 
de  l'intoxication,  un  écoulement  de  salive  se  produire 
seulement  du  côté  où  les  nerfs  sont  intacts.  Il  y  a  donc,  à 
ce  moment,  une  excitation  du  centre  d'origine  des  fibres 
fournies  par  la  corde  du  tympan  à  la  glande  sous-maxil- 
laire. On  pourrait,  par  suite,  être  entraîné  à  supposer  qu'il 
y  a  aussi  une  excitation  des  fibres  vaso-dilatatrices,  con- 
tenues dans  ce  même  rameau  nerveux.  Mais  la  stimula- 
tion des  fibres  excito-sécrétoires  de  la  corde  du  tympan 
n'est  pas  durable,  tandis  que  la  dilatation  des  vaisseaux 
périphériques,  dans  les  diverses  parties  du  corps,  est  per- 
sistante. On  n'est  pas,  ce  me  semble,  autorisé  à  attribuer, 
sans  réserves,  ces  deux  eflets,  l'augmentation  de  la  sécré- 
tion de  la  glande  sous-maxiliaire  et  la  dilatation  des  vais- 
seaux, à  une  seule  et  même  cause,  il  est  possible  qu'il  y  ait, 
pendant  un  certain  temps, coexistence  d'un  afiaiblissement 


6t  ractrr^  toc:  Toe  des  fibres  Beneuses  fiso-ooostrictives, 
H  dcne  Jtgêre  eidutk4i  des  fibres  nerveuses  destinées 
asx  «vémects  propi«  de  k  ^aiide. 

La  dL.AULoB  des  tûbbuix^  sqqs  Tinflaeiiee  do  curare, 
wt  constate  Doo-arakneBt  diei  les  mammifères,  mais 
cocoie  cbet  les  grenoiiîlîes^  dont  tons  les  réseaux  vaseu- 
kines  soos-fiila!>es  se  coc^restioDDent  plus  on  moins.  11  en 
nêsi:!:e,  cbei  ces  derniers  animaux,  un  amoindrissement 
du  Tc'u!De  du  cœur  pen  *^nt  les  diastoles  auriculo-ventri* 
cuaires,  parce  que  le  suif  retenu  en  partie,  pour  ainsi 
dire,  dans  les  i^^seaux  périphériques,  n*afflue  plus  en  aussi 
gracde  quantité  dans  le  coeur.  Cette  dilatation  des  Tais- 
seaux  sotts-^rotanés  cbez  la  grenouille  est  particulièrcmeut 
intéressante*  parce  quVIle  EtTorise  la  respiration  cutanée  : 
eïle  aide  ainsi  à  1  entretien  de  la  Tie  pendant  tout  le  temps 
de linterruptioo  de  la  respiration  pulmonaire,  c'esl^à-dire 
pendant  deux,  trois^  dix  jours  et  même  damniage,  suivant 
que  raboiitiou  de  Faction  des  ner£s  moteurs  sur  les  mus- 
cles à  fibres  striées  dure  plus  ou  moins  longtemps.  Diisoos, 
en  pa5v^ant,  qu  on  obserre  aussi  une  congestion  marquée 
des  réseaux  cutanés  et  sous-cutanés  chex  les  grenouilles 
aiiestbésiées  et  immobilisées  par  l'action  de  Télher,  du 
cbloroforme  ou  du  diloraU 

Cette  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  et  la  modi- 
fication qui  en  résulte  rclatiTement  au  volume  des  ondées 
lancées  par  le  cœur  dans  les  artères,  déterminent  un  retard 
notable  de  Tabsorption  des  substances  dissoutes,  introduites 
sous  la  peau.  U  est  facile  de  s*assurer,  au  moyen  de  œr* 
tains  agents  toxiques,  tels  que  la  vératrine  ou  la  di^taline, 
par  exemple,  que  labsorption  est  beaucoup  moins  actiie 
chez  une  grenouille  curarisée  que  chex  une  grenouille  qui 
ne  Test  pas. 
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Quoi  qu'il  eu  soit  du  mode  d'action  du  curare  sur  Un- 
DervatioD  vaso-motrice,  il  est  certain  que  les  nerfs  vaso- 
moteurs  ne  sont  que  faiblement  atteints  par  la  curarisa- 
tion,  du  moins  quand  la  dose  de  curare  introduite  dans 
l'organisme  n'est  pas  excessive.  On  peut,  sur  des  animaux 
curarisés,  obtenir  tous  les  résultats  que  donnent  les  expé- 
riences sur  les  nerfs  vaso-moteurs  chez  les  animaux  à  Télat 
sain.  Non-seulement  on  peut,  comme  je  le  disais  tout  à 
rheure,  déterminer,  chez  des  animaux  curarisés,  soit  un 
resserrement  des  vaisseaux  en  électrisant  les  nerfs  vaso- 
constricteurs  correspondants,  soit  une  paralysie  vasculaire 
en  sectionnant  ces  nerfs;  ou  provoquer  une  dilatation  des 
\aisseaux  de  la  glande  sous-maxillaire  et  de  la  langue,  par 
Félectrisation  des  nerfs  dits  vaso-dilatateurs  qui  se  rendent 
à  ces  organes:  maison  peut  encore  étudier  toutes  les  actions 
vaso-motrices  réflexes,  constrictives  ou  dilatatrices. 

Nous  avons  eu  l'occasion  bien  des  fois,  dans  ce  cours, 
d'apprécier  les  avantages  considérables  que  les  expérimen- 
tateurs ont  trouvés  dans  l'emploi  du  curare,  pour  l'examen 
de  diverses  questions  afférentes  'à  la  physiologie  des  phé- 
nomènes vaso-moteurs.  On  élimine,  à  l'aide  de  ce  poison, 
les  causes  d'erreur  qui  peuvent  provenir  des  mouvements 
de  l'animal.  Lorsque  l'animal  s'agite,  des  'contractions 
musculaires  peuvent  s'effectuer  dans  tous  les  muscles  du 
corps  ;  les  gros  troncs  veineux  et  artériels  peuvent  être 
comprimés,  et,  par  suite  de  cette  compression,  il  se  pro- 
duit quelquefois,  dans  les  régions  où  Ton  veut  observer  les 
effets  d'expériences  faites  sur  les  vaso-moteurs,  des  mo- 
difications circulatoires  qui  rendent  les  résultats  tout  à  fait 
incertains.  D'autre  part,  sous  l'influence  de  l'agitation  gé- 
nérale, des  perturbations  cardiaques  violentes  peuvent 
avoir  lieu  et  modifier  aussi  les  résultats  de  ces  sortes  d'ex- 
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périences.  Le  curare  abolit  complètement  les  contractions 
déterminées  dans  les  muscles  striés  par  l'excitation  des 
nerfs  ;  une  cause  d'erreur  se  trouve  ainsi  annulée.  Comme 
il  ne  paralyse  pas  entièrement,  lorsque  la  dose  absorbée 
n'est  pas  considérable,  l'action  des  nerfs  du  cœur  sur  cet 
orfçane,  il  n'empêche  pas,  dans  ces  conditions,  les  trou- 
bles cardiaques  réflexes  déterminés  par  les  opératîoDs 
auxquelles  on  soumet  l'animal  ;  mais  on  peut  dire  que  ces 
troubles  sont  moins  prononcés  chez  un  animal  curarisé 
que  chez  un  animal  sain  (1).  Cet  agent  toxique  est  donc, 
je  le  répète,  d'un  grand  secours  pour  les  recherches  expé- 
rimentales, relatives  aux  fonctions  de  l'appareil  vaso-mo- 
teur. 

Nous  avons  indiqué,  comme  preuve  de  la  dilatation  des 
vaisseaux  sous  l'influence  de  la  curarisation,  l'élévatiOQ 
de  température  que  l'on  constate  dans  les  extrémités  des 
membres,  dans  les  oreilles,  au  niveau  du  nez,  chez  les 
mammifères  soumis  à  l'action  du  curare.  On  pourrait  allé- 
guer aussi  rabaissement  de  la  tension  intra-arlérielle  dans 
ces  mêmes  conditions,  lorsque  l'hématose  pulmonaire  est 
entretenue  par  la  respiration  artificielle. 

Théoriquement,  la  dilatation  des  vaisseaux  cutanés  et 
sous-cutanés,  devrait  avoir  pour  résultat,  chez  les  animaux 
curarisés,  une  diminution  de  la  température  centrale,  à 
moins  toutefois  .qu'il  ne  fût  prouvé  que  les  actes  physiccH 
chimiques  de  la  nutrition  intime  sont  activés  dans  toutes 
les  parties  du  corps,  sous  l'influence  de  la  curarisatioo. 
Or,  d'après  MM.  Âug.  Yoisiu  et  H.  Liouville,  qui  ont  étudié 
l'action  du  curare  sur  les  animaux  et  surtout  sur  l'homme^ 


(1)  Chez  la  grenouille  curariiée»  les  troubles  cardiaques  réflexes,  du 
ceux  qui  ont  lieu  par  la  médiation  des  nerfs  pneumogastriques,  sont  totale 
ment  supprimés. 
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le  curare  produirait  une  élévation  de  la  température  cen- 
trale, de  V  à  &*  C.  (1).  Hs  ont  constaté  en  même  temps 
les  autres  phénomènes  principaux  de  la  fièvre  :  sensation 
de  froid,  puis  augmentation  de  la  chaleur  cutanée  ;  fré- 
quence et  largeur  du  pouls,  dicrotisme  bien  marqué;  rou- 
geur générale  du  tégument  cutané,  notable  surtout  à  la 
face  et  aux  oreilles  ;  injection  des  conjonctives  oculaires, 
et  enfin  sueur  profuse.  C'est  sur  Thomme  que  ces  obser- 
vations ont  été  faites;  la  quantité  de  curare  introduite  par 
injection  sous-cutanée  restait  nécessairement  inférieure  à 
la  dose  toxique  ;  la  respiration  spontanée  persistait.  Les 
résultats  constatés  par  MM.  Voisin  et  Liouville  sembleraient 
prouver  que  le  curare,  administré  par  injection  hypoder- 
mique, à  dose  relativement  faible,  peut  déterminer  une 
suractivité  des  actes  de  la  nutrition  et  de  la  combustion 
intime.  Mais  il  n'en  est  pas  de  même  chez  les  animaux, 
lorsqu^on  leur  fait  absorber  une  dose  de  curare  suffisante 
pour  abolir  Taction  des  nerfs  moteurs  sur  les  muscles  à  fibres 
striées,  et  lorsqu'on  entretient  leur  respiration,  à  l'aide 
de  TinsuiDation  pulmonaire.  Alors,  comme  l'ont  vu  la  plu- 
part des  expérimentateurs,  entre  autres  M.  Tscheschichin, 
MM.  Rôhrig  et  Zuntz,  M.  Riegel  (2),  on  observe  un  abais- 
sement progressif  de  la  température  rectale,  à  partir  du 
moment  où  se  montre  la  paralysie  du  mouvement  volon- 
taire. Suivant  M.  Riegel,  l'abaissement  de  la  température 


(1)  Aup.  Voisin  et  H.  Liouville.  Des  phénomènes  physiques  produits  par  le 
curare  chez  Vhomme  ;  doses  r/ue  Von  peut  donner  ;  indications  thérapeutiques 
(Gaz.  des  Hôpitaux,  18  et  22  sept.  1866).  —  Voir  aussi  :  Recherches  et  expé- 
riences sur  tes  propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques  du  curare  (Jouroal 
de  Robin,  1867,  p.  113). 

(2)  Frani  Riegel.  Ueber  den  Einfla^s  d^s  Curare  auf  die  KÔrpertemperatur 
(Gentralblatt...,  1871,  p.  âO).  M.  Riegel  relate  les  résultats  obtenus  pur 
M.  Tscbeschicbin  et  par  MM.  Rôhrig  ut  Zuntz. 
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rectale,  chez  les  cbiensy  pourrait  aller  jusqu'à  S*  C.  et 
même  davantage.  Dans  mes  expériences,  l'abaissement  do 
température  a  atteint  parfois,  en  deux  heures  et  demie, 
jusqu'à  5*  G.  Cet  abaissement  thermique  suit  une  marche 
progressive  et  presque  uniforme,  comme  Ta  indiqué  ce 
môme  physiologiste. 

La  dilatation  des  vaisseaux  cutanés  explique  bien,  en 
partie,  cette  diminution  graduelle  de  la  chaleur  intérieure 
du  corps.  La  déperdition  de  calorique  par  la  surface  du 
corps  se  trouve  ainsi  accrue  dans  une  grande  proportion  (!)• 
Mais  d'autres  causes  doivent  intervenir.  Si  l'on  enveloppe, 
en  effet,  Tanimal  curarisé,  d'une  couche  épaisse  d'ouate,  le 
refroidissement  intérieur  du  corps  se  produit  encore,  quoi- 
que un  peu  moins  rapidement. 

Les  modiflcations  de  la  circulation  pulmonaire,  dues  à 
la  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  et  à  l'insufDalioo 
des  poumons  ;  la  diminution  probable  de  la  quantité  d'oxy- 
gène absorbée,  dans  ces  conditions,  par  le  sang  qui  circule 
dans  les  organes  respiratoires  ;  Tamoindrissemeul  du  ro* 
lume  des  ondées  sanguines,  lancées  par  le  cœur  dans 
l'aorte;  raffaiblissement  de  Tinfluence  exercée  sur  les  acta 
de  la  nutrition  intime  par  les  centres  nerveux  :  telles  sont, 
suivant  toute  vraisemblance  «  les  principales  circonstances 
qui  contribuent  à  faire  baisser  la  température  centrale 
chez  les  animaux  curarisés  et  soumis  à  la  respiratiou 
artificielle. 


(1)  L'immobilisation  des  animaux  joue  bien  un  cerUiii  rèlc^  car,  tin»  qa< 
je  l'ui  dit  ailleurs,  cette  condition  suffit  à  ftùre  baisser  notablement  b  toinp.^ 
rature  centrale.  J'ai  encore  vu  récemment  la  température  rectale  batsaer  df 
2*  G.  en  une  heure,  chei  un  chien  attaché  sur  le  dos,  et  qui  D*«viil  mhi 
aucune  expérience. 
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J'ai  dit  que  le  curare,  lorsque  la  quantité  de  ce  poison, 
introduite  dans  la  circulation,  n'est  pas  trop  forte,  ne 
déterminé  qu'un  affaiblissement  de  l'action  des  nerfs  vaso- 
constricteurs  sur  les  vaisseaux.  En  est-il  de  même,  lorsque 
cette  quantité  est  considérable  ?  D'après  M.  Cl.  Bernard, 
le  curare,  à  très-forte  dose,  paralyserait  les  nerfs  vaso- 
moteurs,  comme  il  paralyse  alors  l'influence  que  les  nerl^ 
pneumogastriques  exercent  sur  le  cœur.  Les  expériences 
que  j'ai  faites  sur  ce  point  de  l'histoire  du  curare  me  lais- 
sent quelques  doutes.  En  tout  cas,  j'ai  vu  bien  nettement 
le  bout  ii]férieur  du  nerf  lingual  uni  à  la  corde  du  tympan 
provoquer  encore  de  la  congestion  dans  la  moitié  corres- 
pondante de  la  langue,  lorsqu'on  soumettait  ce  segment 
de  nerf  à  la  farad isat ion,  chez  des  chiens  assez  fortement 
curarisés  pour  que  le  pneumogastrique  n'eût  plus  d'action 
sur  le  cœur,  ni  le  cordon  cervical  sympathique,  sur  Tiris. 
Les  nerfs  vaso-*dilatateurs  conservent  donc  leur  influence 
sur  les  vaisseaux»  chez  les  animaux  très-profondément 
curarisés. 

Pour  vous  mettre  à  môme  d'apprécier  le  degré  de  résis- 
tance qu'opposent  les  nerfs  vaso-moteurs  à  l'action  para- 
lysante du  curare,  je  crois  devoir  ajouter  quelques  mots  à 
ce  que  je  vous  ai  dit  tout  à  l'heure  sur  ce  sujet. 

J'ai  d'abord  cherché  à  détruire  par  le  curare  l'action 
des  nerfs  vaso-moteurs  de  la  langue,  en  injectant  des 
quantités  progressivement  constantes  de  solution  aqueuse 
de  cette  substance  dans  une  des  veines  crurales.  Les  ani- 
maux (chiens)  étaient  soumis  à  la  respiration  artiflcielle. 
On  avait  mis  à  découvert,  d'un  côté,  le  nerf  vago-sympa- 
thique  et  le  nerf  lingual,  au-dessus  du  filet  glandulaire  ; 
une  canule  était  placée  dans  le  conduit  de  Wharton.  On 
injectait)  à  chaque  fois,  dans  la  veine  crurale,  vers  le  cœur, 
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5  centigraiumes  de  curare  eu  solutioa  dans  10  à  15  gram- 
mes d'eau.  (Il  suffisait  d'injecter  3  centigrammes  de  œ 
curare,  en  solution  diluée,  dans  la  veine,  pour  abolir  tous 
les  mouvements  volontaires  et  les  mouvements  respira- 
toires spontanés) .  On  a  pu  injecter  jusqu'à  35  centigraniDios 
de  curare  sur  un  chien,  sans  que  les  nerfs  vaso-moteurs 
(constricteurs  et  dilatateurs),  explorés  après  chaque  in- 
jection, aient  perdu  leur  action  sur  les  vaisseaux.  Cette 
expérience  a  été  faite  sur  trois  chiens,  toujours  avec  le 
même  résultat. 

Sur  un  autre  chien,  on  a  injecté  dans  Tarière  carulidc, 
vers  la  lête  et  du  côté  où  le  nerf  pneumogastrique  et  le 
nerf  lingual  étaient  mis  à  nu,  une  solution  de  curare,  qui 
veuait  d'être  filtrée.  On  a  d'abord  injecté  5  centigramoies 
de  curare  en  solution  dans  20  grammes  d'eau  environ. 
Quelques  instants  après  cette  injection,  les  mouvements  vo- 
lontaires ont  cessé,  et  Ton  a  été  obligé  de  soumettre  Vani- 
mal  à  la  respiration  artificielle.  La  faradisation  du  nerf 
vago-sympathique  faisait  resserrer  les  vaisseaux  de  la 
face  inférieure  de  la  langue  ;  la  même  excitation  portant 
sur  le  nerf  lingual  les  faisait  dilater.  Même  résultat  aprts 
une  nouvelle  injection  de  5  centigrammes  de  curare  dans 
20  grammes  d'eau.  On  injecte  alors  10  centigrammes 
de  curare  dans  une  même  quantité  d'eau.  On  coDstate 
encore  que  la  faradisation  du  nerf  vago-sympathique  fait 
resserrer  les  vaisseaux  de  la  face  inférieure  de  la  langue, 
et  que  la  faradisation  du  nerf  lingual  les  fait  dilater.  t>) 
dernier  résultat  est  devenu  surtout  évident  après  qu'on 
a  eu  sectionné  quelques-uns  des  vaisseaux  de  cette  région 
de  la  langue.  Dès  qu'on  électrisait  le  bout  périphérique  du 
nerf  lingual,  l'écoulement  sanguin,  produit  par  la  section 
des  vaisseaux,  augmentait  très-notablement.  Lenerf  vago- 
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sympathique  avait  d'ailleurs  conservé  encore  de  Tinfluence 
sur  l'iris  et  les  muscles  lisses  orbito-oculaires,  car,  lorsqu'on 
électrisait  ce  nerf,  on  voyait  le  globe  oculaire  devenir  un 
peu  plus  saillant,  en  même  temps  que  les  paupières  s'écar- 
taient, et  que  la  pupille  se  dilatait. 

Quant  aux  fibres  allant  du  nerf  lingual,  ou  plutôt  de  la 
corde  du  tympan  à  la  glande  sous-maxillaire,  lorsqu'elles 
étaient  soumises  à  l'action  d'un  courant  faradique  intense, 
elles  exagéraient  encore,  mais  à  un  faible  degré,  la  sécré- 
tion de  cet  organe.  Il  en  était  de  même  des  fibres  nerveuses 
excito-sécrétoires  que  le  cordon  cervical  du  grand  sympa- 
thique fournit  à  cette  même  glande. 

Le  curare  agit,  en  somme,  bien  plus  faiblement  sur  les 
nerfs  vaso-moteurs  que  sur  les  nerfs  uiusculo-moteurs  de 
la  vie  animale.  Aussi  n'est-il  venu  à  l'esprit  d'aucun  phy- 
siologiste^ d'aucun  médecin,  d'attribuer  les  effets  du  cu- 
rare à  l'influence  de  ce  poison  sur  l'appareil  vaso-moteur. 
Nous  allons  voir  que  ce  n'est  pas,  non  plus,  par  ce  méca- 
nisme, qu'on  peut  expliquer  l'action  physiologique  de  la 
slrvchnine. 

•m 

—  Je  n'ai  pas  l'intention  de  tracer  ici  une  histoire  com- 
plète de  l'action  physiol(^que  de  la  strychnine.  Comme 
pour  le  curare,  je  veux  me  borner  à  l'examen  du  rôle  que 
peut  jouer  l'appareil  vaso-moteur  dans  cette  action. 

Tandis  que  le  curare  est  un  type  parmi  les  poisons  pa- 
ralysants, la  strychnine  est  le  type  des  poisons  convulsi- 
vants.  Lorsqu'une  dose  suCSsante  de  cet  agent  toxique  est 
introduite  dans  la  circulation,  quel  que  soit  le  mode  d'in- 
troduction dans  l'économie,  on  voit  se  produire  bientôt 
un  état  convulsif  des  plus  violents,  dont  l'intensité  dépend 
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surtout,  chez  les  individus  d'une  même  espèce,  de  la 
quantité  du  poison  qui  a  pénétré  dans  lé  sang.  Je  vocb 
ai  montré  dans  notre  dernière  leçon  expérimentale  le  dé- 
veloppement des  effets  de  la  strychnine  sur  un  chien  et 
sur  des  grenouilles.  Vous  avez  vu  un  chien,  dans  le 
tissu  cellulaire  duquel  on  avait  injecté  4  milligrammes 
de  chlorhydrate  de  strychnine  en  dissolution  dans  ane 
petite  quantité  d*eau  distillée,  ofirir,  au  bout  de  quelques 
minutes,  un  état  tout  spécial  d'anxiété.  Couché  jusque-là 
sur  le  ventre,  il  s'est  dressé  sur  ses  quatre  membres,  a  fait 
deux  ou  trois  pas  mal  assurés,;  puis  il  s'est  arrêté»  en 
écartant  ses  membres  comme  pour  affermir  son  aplomb. 
En  même  temps,  la  respiration  s'accélérait,  les  yeux  pre- 
naient une  expression  dUnquiétude  ;  de  petits  frissons  agi- 
taient tout  le  corps.  Puis,  les  mouvements  respiratoires 
sont  devenus  encore  plus  fréquents  et  plus  brusques,  un 
tremblement  convulsif  a  parcouru  le  corps  et  les  mem- 
bres, et  ranimai  est  tombé  sur  un  des  flancs,  les  membres 
étendus,  roides,  la  tète  dans  une  extension  rigide,  les  ma* 
choires  violemment  serrées,  les  yeux  largement  ouverts  et 
les  globes  oculaires  saillants,  la  respiration  entièrement 
suspendue.  Au  bout  de  quelques  instants,  l'étal  convuk:! 
s'est  un  peu  détendu,  quelques  mouvements  respintoiivs 
courts,  brusques,  se  sont  produits,  bientôt  suivis  d'une 
nouvelle  attaque  de  spasme  tétanique  tout  à  fait  sem- 
blable à  la  première,  mais  plus  violente  encore.  Une  troi- 
sième attaque  a  eu  lieu  après  un  court  intervalle  :  cette 
fois,  les  mouvements  respiratoires  n'ont  pas  repara;  k 
spasme  tétanique  a  fait  place  à  un  relâchement  muscu- 
laire général,  avec  immobilité  définitive  de  toutes  les  par- 
ties du  corps  :  l'animal  était  mort. 
Lorsque  la  dose  de  strychnine  est  un  peu  plus  faibV . 
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lorsqu'on  injecte,  par  exemple,  de  2  &  3  milligrammes 
de  chlorhydrate  de  strychnine,  en  solution  aqueuse,  sous 
la  peau  d'un  chien,  l'animal  peut  ne  pas  mourir;  mais  il 
est  pris  aussi  de  convulsions  plus  ou  moins  violentes  qui  se 
déclarent  sous  forme  de  crises,  séparées  1^  unes  des  autres 
par  des  intervalles  plus  ou  moins  prolongés.  Le  caractère 
des  crises  convulsives  est  le  même  que  chez  des  chiens  em- 
poisonnés par  de  plus  fortes  doses  de  strychnine,  mais  ces 
crises  ont  généralement  une  moins  longue  durée;  pendant 
les  intervalles  de  relâchement  des  muscles,  l'animal  est 
haletant,  il  respire  la  gueule  ouverte,  comme  s'il  venait 
de  se  livrer  à  une  course  rapide.  Le  moindre  contact  de  la 
peau  durant  ces  intervalles,  l'ébranlement  du  sol,  un  bruit 
un  peu  intense,  un  geste  de  menace  même,  fait  éclater  une 
nouvelle  attaque  convulsive. 

La  température  centrale  s'élève  beaucoup  chez  les  mam-- 
mifères  strychnisés.  J'ai  vu,  il  y  a  trois  jours,  chez  un 
chien  empoisonné  par  la  strychnine  et  qui  offrait  des  accès 
de  convulsions  depuis  une  heure  environ,  le  thermomètre, 
placé  dans  le  rectum,  marquer  &&''  C. 

Je  vais  vous  exposer  les  principaux  détails  de  cette 
expérience  : 

Exp.  —  Chien  de  taille  moyenne,  tig;oureux,  mis  eu  expérience  le  2  juil, 
let  1873. 

3  h.  35  m.  Température  rectale 39^4  G. 

3  fa.  d7  m.  Iiyection,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  la  cuisse  droite 
de  OS'yOOA  de  chlorhydrate  de  strychnine  en  solution  aqueuse. 

a  h.  Frissons,  quelques  spasmes  musculaires. 

â  h.  5  m.  Attaque  violente  de  strychnisme T.  R.  A0®,3  G. 

â  h.  7  m.  Deuxième  attaque  convulsive T.  R.  â0<^,5 

A  partir  de  ce  moment,  salivation  ahondanle. 

à  h.  9.  m.  TroUièmc  ultaque T.  R.  46»,6 

Ah.  10m T.  R.  40«,8 
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H  h,  11  m.  Quatrième  attaque T.  R.  &i  4le^ro>. 

d  b.  12  m T.  R.  AlV 

à  h,  13  m.  Nouvelle  attaque  convulsive T.  R.  hi*,^ 

H  b.  15  m.  Secousses  presque  continuelles  et  crises  tubin- 

trantes.  Selle  à  demi-liquide T.  R.  Al*,6 

A  h.  16  m.  Attaque  convulsife T.  R.  Al*,8 

A  h.  17  m.  Secousses  répétées T.  R«  A2  dfgriis. 

4  h.  18  m.  Température  trèt-élevée  des  téguments,  con- 
statée à  Taide  du  topcfaer,  sur  toute  la  surface  du  corps  : 
membres,  ventre,  museau,  etc.  Suenr  sur  les  membres.  T.  R.  42* ,3 

a  h.  20  m.  Convulsions T.  R.  42*,5 

I^e  thermomètre  qui  est  placé  &  demeure  dans  le 
rectum  marque  une  élévation  progressive  de  la  tempé- 
rature   T.  R.  4*i»,6 

T.  R.  A2«.8 

4  h.  23  m T.  R.  43  degrés. 

4  b.  24  m T.  R.  43»,2 

4  h.  26  m T.  R.  43«,4 

4  b.  29  m T.  R.  4S%6 

4  h.  31  m T.  R.  43«,8 

4  h.  34  m. T.  R.  44  degrés. 

La  température  reste  statlonnoire. 

Le  chien,  qui  jusque-là  était  snr  une  table,  est  placé  sur  le  sol  du  labon- 
loire.  Dppnée  intense.  Contracture  presque  permanente. 

4  h.  60  m T.  R.  44  degiv*. 

5  h.  Il  n'y  a  plus  de  grandes  crises.  La  dyspnée  diminue  ;  le  cliicn  rtsu 
étendu  snr  le  ventre  ;  il  est  très-affaissc. 

5  h.  15  m.  Les  membres  antérieurs  seuls  sont  agités.  Le  train  posiériev 
reste  comme  paralysé.  Toutefois  il  y  a  un  spasme  tétanique  généralisé  loisq«'<« 
touche  Vanimal.  Température  rectale,  42  degrés. 

5  b.  40  m *. T.  R.  40  degrés. 

L'animal  ne  peut  pas  se  (cntr  drossé  «ur  im»  membres  posléri«ui«  biea 
qu^ils  exécutent  quelques  mouvements  ;  il  cherche  i  marcher  à  Taide  dt  to 
membres  antérieurs,  et  il  les  meut  asses  énergiquemeat  pour  entraSafr  le 
reste  du  corps. 

Quelques  minutes  plus  tard,  il  commence  à  se  tenir  dressé  sur  wm  qsst?* 
membres,  mais  il  est  titubant, 

6  h.  Plus  de  crises.  Température  rectale,  30*,4. 

L'animal  marche  asses  facilement,  mais  il  ne  fait  que  quelques  pas  cft  «* 
couche  bientôt,  comme  accablé. 

3juiiiet,  —  Diarrhée  abondante,  matières  liquides  jaunes  verd4trcs.Le 
est  très-teible  ;  il  ne  peut  pas  se  tenir  dre«é  sur  ses  OMmbres. 

1  h.  ds  l'après-midi.  VomisMment  d'un  liquide  saagnlBolent« 
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1  11.  5  ni.  Selle  liquide,  fortement  SAnguinolente.  Teropér.  rectale  36o,9. 
Mort  vers  2  b.  1/2. 

A  3  h.,  lorsqu'on  revient  au  laboratoire^  après  le  cours,  le  corps  du  cliien 
est  encore  cbaud^  non  rigide.  ^ 

Néeropsie  (faite  à  3  b.  1/d). 

Cavité  crânienne»  Vaisseaux  de  la  pie-mère  encéphalique,  pleins  de  sang, 
turgides.  Au-dessous  de  la  pie-mère,  l'écorce  grise  des  circonvolutions  présente 
une  teinte  rose^  asseï  prononcée. 

Cavité  raehidienne,  La  dure-mère  rabhidienne  est  congestionnée  au  niveau 
de  la  région  dorsale  et  de  la  région  cervicale.  La  substance  grise  de  la  moelle 
présente,  comme  celle  de  Tencéphale,  une  teinte  rosée  assez  vive. 

Cavité  thoradque.  Le  péricarde  viscéral  et  l'endocarde  offirent  des  ecchy- 
noses  nombreuses. 

Sous  les  plèvres  on  voit  des  plaques  d'un  rouge  foncé,  qui  font  une  légère 
saillie  à  la  surface  des  poumons.  Ces  plaques  correspondent  à  des  ilôts  de 
congestion  apoplectique  ;  ces  ilôts  pénètrent  asseï  profondément  dans  les 
poumons. 

Cavité  abdominale,  La  membrane  muqueuse  de  Vestomac  présente,  dans  la 
plus  grande  partie  de  son  étendue^  une  congestion  extrêmement  intense, 
presque  eccbymotique.  Dans  un  point,  elle  est  même  noirâtre  et  fortemem 
tuméfiée.  Ce  point  correspond  à  une  infiltration  eccbymotique  sous-muqueuse, 
de  1  centimètre  au  moins  d'épaisseur. 

Cocgeslion  très-intense  de  la  membrane  muqueuse  de  Viniestin  grêle. 

Congestion  tout  aussi  vive  de  la  membrane  muqueuse  du  rectum, 

La  rate  présente  trois  Ilots  de  congestion,  ressemblant  à  des  infarctus 
récents. 

On  a  examiné  plusieurs  masdes  (ceux  de  la  région  dorso-lombaire,  ceux  des 
parois  abdominales,  ceux  des  cuisses),  sans  y  trouver  d'ecchymoses. 

Les  effets  de  la  strychnine  peuvent,  pour  la  plupart, 
être  étudiés  aussi  sur  les  grenouilles;  et  même,  ce  n'est 
guère  que  chez  ces  animaux  que  Ton  peut  examiner  l'in- 
fluence des  doses  ultra- toxiques  de  strychnine  sur  les  prin- 
cipaux organes,  en  particulier  sur  les  centres  nerveux  et 
sur  les  nerfs. 

Voici  des  grenouilles  sous  la  peau  desquelles  on  a  in- 
troduit une  très-faible  quantité  de  solution  aqueuse  de 
chlorhydrate  de  strychnine  ;  vous  pouvez  voir  naître  et  se 
développer  chez  elles  Télat  convulsif  particulier  auquel 
donne  lieu  ce  poison.  Les  grenouilles  qui  ont  déjà  absorbé 
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une  notable  quantité  de  la  dose  toxique  introduite,  ont,  a 
chaque  instant,  une  nouvelle  crise  convulsive  avec  exten- 
sion roide  du  tronc  et  des  membres  postérieurs,  flexion 
des  membres  antérieurs  sous  le  sternum  ou  extension  le 
long  des  flancs,  suivant  que  ce  sont  des  mâles  ou  des 
femelles.  Chaque  crise  convulsive  comprend  plusieurs  re- 
prises spasmodiques,  et,  dans  les  intervalles  des  crises, 
on  peut  ramener  une  nouvelle  attaque  convulsive,  en  tou- 
chant très^légèrement  un  point  quelconque  de  la  surface 
du  corps. 

Lorsqu'une  grenouille  absorbe  une  quantité  de  strych- 
nine supérieure  à  celle  qui  suffit  pour  provoquer  des  accès 
convulsifs,  on  voit  bientôt,  après  une  période  plus  ou 
moins  longue  de  crises  spasmodiques,  Tanimal  tomber 
dans  la  résolution,  av^c  flaccidité  et  paralysie  absolue  de 
toutes  les  parties  du  corps.  L'action  des  nerfs  moteurs  sur 
les  muscles  peut  être  abolie  quand  l'animal  est  dans  cet 
état.  Si  la  dose  de  strychnine  n'est  pas  trop  considérable, 
la  paralysie  cesse  au  bout  d'un  temps  variant  de  quelques 
heures  à  deux  ou  trois  jours,  et,  en  même  temps,  se  mon- 
trent de  nouveau  des  convulsions  semblables  à  celles  de  la 
première  phase  de  l'intoxication.  Cette  nouvelle  période 
de  convulsions  strychniques  peut  durer  plus  d'un  mois  : 
puis,  peu  à  peu,  l'excitabilité  exagérée  des  centres  nerveux 
se  dissipe,  et  l'animal  revient  progressivement  à  Tétat 
normal. 

Les  accès  qui  nous  paraissent  spontanés,  chez  les  mam« 
mifères  comme  chez  les  batraciens,  sont  sans  doute  pro- 
voqués par  des  impressions  ressenties  par  les  animaux  et 
provenant,  soit  des  mouvements  respiratoires,  soit  de 
tentatives  de  mouvements  volonlaireS|  soit  d'excitatioDs 
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sensorielles  spéciales,  soit  de  souffrances  viscérales,  etc. 

Les  physiologistes  sont  presque  tous  d'accord  main- 
tenant, pour  admettre  que  les  effets  caractéristiques  de 
Fintoxicalion  par  la  strychnine  ont  pour  cause  la  modiQ- 
cation  spéciale,  produite  par  cet  agent  toxique,  des  pro- 
priétés physiologiques  et  des  fonctions  de  la  substauce 
grise  du  bulbe  rachidien  et  de  la  moelle  épinière.  L'im* 
pressionnabilité  et  Texcitabilité  réflexe  de  cette  substance 
grise  sont  exaltées  à  un  degré  extrême  chez  l'animal  em- 
poisonné par  la  strychnine,  de  telle  sorte  que  la  moindre 
excitation  d'un  nerf  sensitif  quelconque  se  généralise  aus- 
sitôt dans  toute  l'étendue  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe 
rachidien  et  se  réfléchit  sur  tous  les  nerfs  moteurs. 

Cette  modification  des  propriétés  physiologiques  de  la 
substance  grise  du  centre  bulbospinal,  est-elle  due  à  un 
trouble  fonctionnel  subi  par  l'appareil  vaso-moteur  sous 
rinfluence  de  la  strychnine?  Dépend-elle,  par  exemple, 
d'une  dilatation  des  vaisseaux  de  cette  substance  grise? 
C'est  une  hypothèse  qui  a  rencontré  des  partisans.  Il  n'est 
donc  pas  inutile  d'apprécier  sa  valeur.  Pour  cela,  il  cou* 
vient  d'examiner,  d'une  façon  générale,  si  la  strychnine 
a  une  action  primitive  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  et  les 
vaisseaux. 

Certains  auteurs  ont  prétendu  que  la  strychnine  exerce 
une  influence  énergique  sur  Fappareil  vaso-moteur.  Ainsi 
Richter  (1)  a  constaté  une  forte  contraction  des  artères  de 
la  membrane  interdigitale  chez  les  grenouilles  strychnisées  ; 
il  a  vu  le  même  effet  se  manifester,  sous  l'influence  de  la 
strychnine,  dans  l'aile  des  chauves-souris.  Il  a  observé,  en 

(I  )  Ricbter.  Die  Wirhtng  des  amerikanischen  Pfeilgiftes  und  der  Kûnstliehen 
nespiraiion  hei  Strychninvergiftung  (ZciUch,  f.  rai.  Mcd.,  1863,  Bd.  XVUr, 
p.  76). 
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mesurant  la  pression  artérielle  chez  des  chiens  strydinisés, 
que  cette  pression  peut,  dans  ces  conditions,  monter 
jusqu'au  double  du  degré  normal. 

M.  S.  Mayer  a  publié  des  recherches  intéressantes,  rela- 
tives  à  l'action  physiologique  de  la  strychnine  sur  le  cœur 
et  les  vaisseaux  sanguins  (1).  Ses  expériences»  faites  sur 
des  chiens  et  des  lapins,  dont  les  uns  étaient  engourdis  par 
Finjection  d'une  certaine  quantité  de  teinture  d'opiom 
dans  les  veines,  et  dont  les  autres  étaient  curarisés,  le 
conduisent  à  conclure  :  que  la  strychnine  produit,  au 
début  de  son  action,  une  excitation  énergique  du  centre 
vaso-moteur,  puis  une  excitation  du  centre  d'origine  des 
fibres  nerveuses  modératrices,  conduites  au  cœur  par  les 
nerfs  vagues.  Je  laisse  de  côté  les  autres  déductions  énon- 
cées par  M.  S.  Mayer,  et  ne  veux  même  m'occuper  que  de 
celle  qui  concerne  le  centre  vaso-moteur. 

Cet  expérimentateur  a  vu  que  la  courbe  d'enregistre- 
ment des  puLsalions  et  de  la  tension  du  sang  dans  la  caro- 
tide, s'élève  d'une  façon  considérable  chez  les  animaux 
soumis  à  l'action  de  la  strychnine  (solution  de  nitrate  de 
strychnine  injectée  dans  les  veines  ou  introduite  dans  le 
tissu  cellulaire).  Cette  élévation  de  la  pression  sanguine 
intra- artérielle  s'observe  non-seulement  chez  les  animaux 
engourdis  par  l'opium,  mais  encore  chez  les  animaux  curt- 
risés.  Elle  ne  peut  donc  pas  être  attribuée  à  l'influence 
des  contractions  spasmbdiquesdes  divers  muscles  du  corps» 
puisque  ces  contractions  sont  supprimées  chez  les  auimanx 
curarisés.  Elle  est  bien  due  au  resserrement  de  tous  \» 
vaisseaux,  ou,  au  moins,  de  la  plupart  d'entre  eux,  car 


(!)  Sigmund  Mayer.  Sludien  xur  Phy$iohgie  fie*  fleriems  umd  éer  Bimt^fi»  * 
(SiUimgftber.  d.  k.  Akad.  d.  Wis».  Bd.  64). 
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eOe  n'a  plus  Heu  si  l'on  a  coupé  préalablement  la  moelle 
épioière  vers  la  partie  supérieure  de  la  région  cervicale  : 
or,  on  sait  qu'on  intercepte  ainsi  Faction  constrictive  que 
le  bulbe  rachidien  peut  exercer  sur  l'ensemble  des  vais- 
seaux sanguins  du  corps.  Cette  déduction  acquiert  une 
plus  grande  valeur,  si  Ton  se  représente  que  la  section 
transversale  de  la  partie  supérieure  de  la  région  cervicale 
de  la  moelle  épinière  ne  peut  pas  empêcher  l'action  de  la 
strychnine^ sur  le  cœur.  Eu  effet,  la  strychnine  peut  agir 
encore,  dans  ces  conditions,  sur  le  cœur  ou  sur  les  gan- 
glion nerveux  de  cet  organe,  soit  directement,  soit  indi- 
rectement par  l'intermédiaire  du  bulbe  rachidien,  de  la 
moelle  épinière,  et  des  nerfs  cardiaques  qui  prennent  nais- 
sance dans  ces  centres  nerveux.  Puisque  la  strychnine  ne 
produit  plus  d'augmentation  de  la  pression  sanguine  intra- 
aortique,  après  la  section  préalable  de  la  moelle  épinière 
vers  la  partie  supérieure  de  sa  région  cervicale,  ce 
n'est  pas  à  l'influence  de  ce  poison  sur  le  cœur  qu'on 
peut  rapporter  cet  effet  de  Tintoxication  strychnique, 
mais  bien  à  l'excitation  vaso-constrictivo  générale  que 
cette  substance  détermine  par  son  action  sur  le  bulbe 
rachidien. 

Les  expériences  de  M.  S.  Mayer  ne  peuvent  pas  laisser 
de  doute  sur  l'exactitude  du  fait  de  l'élévation  de  la  pression 
intra-artérielle,  sous  l'influence  de  l'empoisonnement  pat 
la  strychnine.  J'ai  répété  ces  expériences  et  j'ai  obtenu 
des  résultats  qui  confirment  ceux  qui  ont  été  publiés  par 
Rîchter  et  par  M.  S.  Mayer.  Sur  des  chiens  curarisés  et 
soumis  à  la  respiration  artificielle,  nous  avons  pris  des 
tracés  du  pouls  de  l'artère  carotide,  et  nous  avons  noté  la 
hauteur  de  la  pression  dans  cette  artère*.  Puis  on  a  injecté 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  ou  dans  la  veine  cru- 
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raie,  2  milligrammes  et  demi  à  3  milligrammes  et  demi  de 
chlorhydrate  de  strychnine  en  solution  aqueuse.  Au  bout 
de  quinze  à  vingt  minutes,  on  a  repris  un  nouveau  tracé 
du  pouls  de  l'artère  carotide  et  Ton  a  mesuré  la  hauteur 
de  la  pression.  On  a  constaté  une  augmentation  de  cette 
pression,  variant  de  2  à  8  centimètres.  L'augmenta- 
tion de  8  centimètres  a  été  observée  sur  un  chien  cura- 
risé,  chez  lequel  la  tension  intra-carotidienne  était  de 
12  centimètres  (hémodynamomètre  à  mercure)  :  quinze 
minutes  après  une  injection  de  2  milh'grammes  et  demi  de 
chlorhydrate  de  strychnine  dans  la  veine  crurale,  on  notait 
une  pression  de  20  centimètres. 

Ces  expériences  prouvent-elles  que  la  strychnine  agit 
d'une  façon  spéciale  sur  le  centre  vaso-moteur?  Je  ne 
discute  pas  en  ce  moment  Texistence  de  ce  centre  ;  nous 
savons  à  quoi  nous  en  tenir  sur  ce  point.  Les  nerfs  vaso- 
moteurs  ne  sont  pas  soumis  à  un  seul  centre,  situé  dans  la 
f  artie  supérieure  du  bulbe  et  dans  la  partie  conliguë  de 
la  protubérance.  Mais  cette  région  des  centres  nerveux 
n'en  exerce  pas  moins  une  action  d'ensemble  sur  la  gé- 
néralité des  nerfs  vaso-moteurs,  comme  elle  en  exerce 
une,  d'ailleurs,  sur  tous  les  nerfs  musculo-moteurs  de  l'or* 
ganisme. 

Je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  admettre  l'opinion  de 
M.  S.  Mayer,  relativement  à  l'action  de  la  strychnine  sur 
le  centre  vaso-moteur  dont  il  s'agit.  On  peut  même  se 
demander  si  les  expériences  de  ce  physiologiste  démon- 
trent bien  nettement  que  la  strychnine  détermine  une  irri- 
tation directe  des  centres  nerveux.  S'il  en  était  ainsi,  b 
théorie  de  Magendie  se  trouverait  justiBée  jusqu'à  un  certain 

point.  On  sait  quç,  d'après  Magendie,  la  strychnine  irri- 
terait la  moelle  épinière  et  provoquerait  ainsi  des  convul- 
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sions  dans  les  diverses  parties  du  corps.  Mais  l'augmenta- 
tion de  la  pression  intra-artérielle,  chez  un  animal  cura- 
/isé,  puis  strycbnisé,  ne  peut-elle  pas  s^expliquer  par  la 
théorie  généralement  adoptée  aujourd'hui,  c'est-à-dire 
parcelle  de  Marshall- Hall  et  de  M.  Brown-Séquard ?  Ne 
;>cut-ou  pas  supposer  que,  l'impressionnabilité  et  l'exci- 
tabilité réflexe  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe  rachidién 
étant  considérablement  exaltées  par  la  strychnine,  chez  un 
animal  curarisé,  des  stimulations  latentes,  naissant  dans 
divers  points  du  corps,  ou  des  impressions  sensorielles 
(visuelles,  auditives,  etc.),  peuvent  exciter  les  centres  ner- 
veux et  mettre  en  activité,  par  mécanisme  réflexe,  les 
nerfe  qui  ont  conservé  l'intégrité  complète,  ou  presque 
complète,  de  leur  fonctionnement?  Les  nerfs  vaso-mo- 
teurs pourraient  ainsi  entrer  en  jeu  et  donner  lieu  à  une 
constriction  plus  ou  moins  généralisée  des  vaisseaux,  con- 
striction  ayant  pour  conséquence  une  augmentation  de  la 
pression  intra-aortique. 

Du  reste,  dans  ces  conditions,  on  n^obsorve  pas  unique- 
ment des  modifications  vasculaires,  spontanées  en  appa- 
rence (constriction  généralisée  des  vaisseaux,  élévation  de 
la  tension  sanguine  intra-aortique)  ;  et  c'est  là  ce  qui  me 
fait  dire  que  la  strychnine  n'agit  pas  d'une  façon  spéciale, 
élective,  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  ou  plutôt  sur  les  cen- 
tres d'innervation  vaso-raolrice.  Chez  les  chiens  cura- 
risés,  puis  strychnisés,  on  voit  se  produire,  sans  provoca- 
tion reconnaissable,  une  saillie  des  yeux,  avec  écartement 
des  paupières,  et  une  dilatation  des  pupilles,  indiquant  une 
excitation  du  cordon  cervical  du  grand  sympathique.  De 
môme,  la  rate  offre  une  contraction  très-prononcée  et 
persistante  (1). 

(1)  Les  mouTemonts  dn  cœur  no  présentent  pas,  chez  les  mammifères^  une 
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Ainsi,  la  strychnine  n'agirait  pas  d'une  façon  spéciale 
sur  la  région  des  centres  nerveux  à  laquelle  on  a  dooDé  le 
nom  de  centre  vaso-moteur  ;  la  contraction  des  petits  vais- 
seaux serait  une  des  manifestations  spasmodiques  réflexes, 
auxquelles  donneraient  lieu  les  stimulations  excito-motrices 
de.  la  substance  grise  bulbo-médullaire,  modifiée  par  cette 
substance  toxique.  L'expérimentation  confirme  d'ailleurs 
ces  présomptions  ;  elle  prouve  que  l'élévation  de  la  pres- 
sion sanguine  intra-aortique,  sous  l'influence  de  l'intoxi- 
cation strycbnique,  est  bien  réellement  le  résultat  d'un 
resserrement  réflexe  d'un  grand  nombre  de  vaisseaux 
périphériques.  Si  l'on  a  mesuré  la  pression  du  sang  dan^ 
la  carotide  d'un  chien  chloralisé,  et  si  on  la  mesure  d*' 
nouveau  y  sur  le  même  animal,  vingt  ou  vingt-cinq  minutis 
après  avoir  fait  dans  son  tissu  cellulaire  sous- cutané  unt 
injection  de  quelques  milligrammes  de  chlorhydrate  de 
strychnine,  on  constate  que  cette  pression  n'a  pas  aug- 
menté. Or,  les  centres  vaSo-moteurs  peuvent  encore,  s'ils 
sont  excités  directement,  produire  des  constrictions  vas- 
culaires,  chez  les  animaux   chloralisés.  Si  la  strychnine 
agissait,  par  excitation  directe,  sur  ces  centres,  on  devrait 
donc  observer  une  élévation  de  la  pression  intra-caroti- 
diennc,  chez  un  animal  chloralisé,  puis  strychnisé.  Si  ivt 
effet  n'a  pas  lieu,  c'est  que  cette  modification  de  la  pre^ 
sion  sanguine  est  bien  la  conséquence  d'un  phénomêo<f 
vasculaire  réflexe,  phénomène  qui  ne  peut  plus  se  mani- 
fester, parce  que  le  chloral  abolit,  ou  plutôt  affaiblit  tr^ 


modiflcation  constaote.  Chei  les  grenouiUes,  au  contraire,  de  Ibrtei 
chlorhydrate  de  Btrychnine,  introduites  sous  la  peau,  détermiaeot  um 
tissement  très-marqué  des  mouvements  cardiaques,  et  ce  ralentissemeoi 
bien  dû,  eu  grande  partie,  à  une  action  de  la  strychnine  fiir  le  tpiit^te 
vcui,  car  il  n'a  pas  licu^  ou  est  beaucoup  moindre  ches  les  grenoiiUles  pr-  •- 
lablcmonl  rurarisées. 
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Dotablement,  et  d'une  façoo  plus  ou  moins  durable,  la 
réflectivité  vaso-motrice  du  bulbe  rachidien  et  de  la  moelle 
épinière  (1). 

Lorsque  la  dose  de  strychnine  n'est  pas  excessive,  il  est 
probable  que  la  constriction  généralisée  des  vaisseaux, 
d'abord  assez  prononcée,  s'aflaiblit  ensuite  (2).  Toujours 
est^il  que,  dans  ces  conditions,  si  Ton  mesure  la  pression 
sanguine  intra*arlérielle  au  bout  d'un  certain  temps,  une 
demi-heure,  par  exemple,  après  l'injection  sous-cutanée 
de  chlorhydrate  de  strychnine  chez  un  animal  curarisé, 
on  peut  déterminer  un  accroissement  passager  de  la  près* 
siou,  en  frappant  brusquement  la  table  sur  laquelle  re- 
pose  l'animal.  En  même  temps,  on  voit  les  globes  ocu- 
laires devenir  plus  saillants  et  les  pupilles  se  dilater  davan^ 
tage.  En  outre,  on  constate,  comme  Ta  vu  M.  le  docteur 
Bticchi,  à  l'aide  de  l'ophthalmoscope,  chez  les  chiens  qui 
présentaient  ces  derniers  phénomènes,  une  dilatation  ra- 
pide et  passagère  des  vaisseaux  du  fond  de  l'œil,  presque 
aussitôt  après  que  Tanimal  a  été  soumis  à  un  ébranlement 
soudain. 

(1)  Od  tait  que  le  chlorul,  le  chloroforme,  et  lei  aatrea  taetthésiqaes,  an- 
nulent complètement  lei  autres  manifettations  réfleies  du  slrychnisme,  c'est- 
à-dire  les  convulsions  tétaniques  des  diTerses  parties  du  corps,  la  dilatation  des 
pupilles,  etc. 

(2)  M.  Muron  a  fait  des  expériences  très-intéressantes,  relatlTes  à  Taction 
de  la  strychnine  sur  la  température  des  mammifères  (*).  Il  a  to  que  rinjection 
d*une  certaine  quantité  de  chlorhydrate  de  strychnine  (0>',03)  sous  la  peau  de 
l'aine,  sur  un  chien  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  artificielle^  a  pour  effet 
de  fiiire  baisser  la  température  rectale  pendant  quelques  instants.  La  tempé- 
rature baissait  d*un  degré  au  moins,  puis  roTenait  asses  rapidement  au  degré 
que  l'on  avait  constaté  avant  d'iiyecter  la  strychnine.  11  est  probable  que  cet 
abaissement  de  température  (mesuré  dans  la  carotide)  était  dû  à  la  contraction 
de  la  plupart  des  artères  périphériques  et  à  la  rentrée  brusque  d'une  grande 
quantité  de  sang  refroidi  dans  la  circulation. 

(*)  A.  Mnron,  De  U  faute  4»  l'éfrintion  de  i«  tetêtpérmturv  dans  /c  lètanu»  (Ifém.  de  U  Soc. 
ds  biologie,  i87'3,  p.  ^  et  •uiv.  —  Voir  l'urÉH.  V;. 
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Ce  dernier  fait  prouve  que  la  constriction  des  vaisseaux 
n'a  pas  lieu  dans  toutes  les  parties  du  corps,  chez  un  animal 
strychnisé. 

En  réalité,  qu'il  s'agisse  d'un  résultat  primitif  ou  se- 
condaire de  l'action  de  la  strychnine,  on  trouve,  après 
la  mort,  dans  ce  genre  d'intoxication,  les  vaisseaux  des 
centres  nerveux  plutôt  dilatés  que  resserrés.  Il  y  a  là  une 
ressemblance  de  plus  entre  le  tétanos  et  le  strychnisme. 
Chez  les  mammifères  qui  succombent,  empoisonnés  par 
la  strychnine,  la  substance  grise  des  centres  nerveux  offre 
une  teinte  beaucoup  plus  rosée  que  dans  l'état  normal.  J'ai 
pu  voir  la  dilatation  des  vaisseaux  des  centres  nerveux, 
d'une  façon  bien  nette,  en  examinant^  au  microscope,  des 
tranches  minces  de  la  moelle  épinière,  sur  une  grenouille 
qui  avait  présenté  des  convulsions  de  strychnisme  pendant 
un  mois  (1).  Cette  congestion  des  vaisseaux  s'observe  aussi 
dans  la  rétine,  chez  les  mammifères,  pendant  les  crises 
convulsives.  Nous  avons  dit  que  les  vaisseaux  du  fond  de 
l'œil  se  dilatent  même  chez  des  chiens  préalablement  eu- 
rarisés,  puis  strychnisés,  lorsqu'on  soumet  ces  animaux  a 
une  excitation  un  peu  vive.  On  ne  peut  donc  pas  attribuer 
exclusivement  la  congestion  vasculaire  qui  a  lieu  dans  le 
fond  de  l'œil,  au  moment  des  accès  convulsifs,  aux  obsta* 
clés  opposés  à  la  circulation  veineuse,  par  les  convulsioDs 
du  thorax  et  par  l'afi'aiblissement  des  mouvements  du 
cœur.  La  congestion  vasculaire  que  j'ai  observée  dans  la 
moelle  de  la  grenouille,  pouvait  bien  tenir,  en  partie,  aux 
stases  répétées  auxquelles  le  sang  veineux  avait  été  sou- 
mis, pendant  les  accès  convulsifs  ;  je  crois  pourtaut  qu*d 

(i)  A.  Vulpian.  Convulsions  pendant  un  mois  chez  une  grenouiHe  empoUMT 
par  la  strychnine,  —  IntégriU  complète  de  la  moelle  Minière  (Apchi».*i  c* 
phy»iologie,  1868,  p,  306 j. 
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faut  tenir  compte  aussi  des  irritations  excito-motrices, 
presque  incessantes,  de  la  moelle  épiniëre,  et  du  travail 
exagéré  auquel  elle  avait  été  condamnée. 

Quant  au  resserrement  des  vaisseaux,  constaté  par 
M.  Richter  dans  la  membrane  interdigitale  de  la  grenouille, 
ou  danis  l'aile  des  chauves-souris,  elle  tenait  sans  doute  aux 
accès  d'excitation  des  centres  vaso-moteurs,  d'une  part, 
et  peut-être  aussi,  d'autre  part,  à  l'affaiblissement  des 
mouvements  du  cœur,  qui  a  lieu  chez  les  animaux  stry- 
chnisés,  pendant  ces  mêmes  accès. 

En  tout  cas»  ce  n'est  pas  à  une  action  primitive  et  élec- 
tive de  la  strychnine  sur  les  centres  ou  les  nerfs  vaso-mo- 
teurs, que  l'on  peut  attribuer  les  effets  produits  par  cette 
substance.  Conduite  par  la  circulation  dans  les  tissus,  la 
strychnine  pénètre  partout,  sans  doute,  dans  la  substance 
organisée,  à  la  façon  des  matériaux  de  la  nutrition.  A  cause 
de  la  constitution  histo-chimique  spéciale  de  la  substance 
grise  des  centres  nerveux  qui  président  aux  manifestations 
réflexes,  la  strychnine  détermine  une  certaine  modification 
de  cette  substance  tout  entière,  ou  seulement  des  cellules 
nerveuses  qu'elle  contient.  La  modification  ainsi  opérée 
exalte  les  propriétés  physiologiques  de  cette  substance^ 
Qu'une  stimulation  soit  transmise  aux  centres  nerveux, 
les  convulsious  du  strychnisme  éclatent.  Telle  est,  suivant 
moi,  ridée  sommaire  qu'on  peut  se  faire  du  mécanisme  de 
l'action  [  hysiologique  de  la  strychnine. 
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tofloenee  de  la  respiration  artificielle  «t  de  Vapnée  sur  l'actioa  cmiTalfiraii« 
de  la  strychnine. 

Influence  des  substances  dites  poison»  du  cœur  mr  l'appareil  Tato-moteiir.  — 
Enumération  des  principaux  poisons  du  cœur.  —  Troubles  cardiaques  pro- 
duits par  ces  agents  toxiques.  -^  Recherches  sur  le  mécantsoie  de  l'adioa 
exercée  sur  le  cœnr  par  ces  poisons.  —  Hypothèse  de  Stannios.  ^  Hypo- 
thèse de  M.  Traube.  —  Influence  de  la  curarisation  et  de  ratropiaisatioa 
préalables  des  animaux  sur  Taction  des  poisons  du  cœur.  —  Inflaence  et 
ces  substances  sur  le  calibre  des  Taisseaux  périphériques  et  sur  la  presâoa 
sanguine  intra-aorttque.  —  L'action  des  poisons  du  cœur  sur  Tappareil  nao- 
moteur  n'est  pas  démontrée.  —  Ce  n'est  pas  à  cette  action  que  l'on  àoU 
Attribuer  les  diverses  modifications  fonctionnelles  produites  par  eei  sab- 
sUncet. 

Nous  avons  vu,  contrairement  aux  assertions  de  divers 
auteurs,  que  la  strychnine  n'exerce  probablement  pas  une 
influence  directe  sur  l'appareil  vaso-moteur.  Si  nous  avions 
examiné  tous  les  points  de  l'histoire  physiologique  de  la 
strychnine,  j'aurais  essayé  de  vous  montrer  que  d'autres 
assertions  relatives  au  mode  d'action  de  cette  substance 
sont  aussi  très-contestables.  C'est  ainsi  que  je  crois  inexacte 
l'opinion  de  M.  Cl.  Bernard  sur  le  mécanisme  de  cette 
action.  Vous  savez  que,  d'après  lui,  la  strychnine  agirait 
d'une  façon  primitive  et  spéciale  sur  les  nerfs  sensîti&  rt 
({u'elte  anéantirait  mêine,  chez  les  grenouilles ,  si  la  dose 
est  sufBsamment  forte,  les  propriétés  physiologiques  de  ces 
nerfs.  J'ai  cherché  à  prouver  ailleurs  (1)  que,  conforoiê* 

(i)  A.  Vulpian.  Remarquée  tomchant  C action  de  la  vtrychnime  sur  èsu 
HuuUtes  (Archives  de  pb\\.iologie  normale  et  pathologique»  1870^  p.  117; 
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ment  aux  résultats  publiés  par  Martiu-Magron  et  Buis* 
son  (1),  la  strychnine  laisse  la  sensibilité  intacte  chez  tes 
grenouilles. 

D'autre  part,  j'aurais  été  amené  à  mettre  eu  doute  l'in- 
fluence deV  apnée  suT\dL  production  des  convulsions  strychni- 
ques.  Vous  savez  que  MM.  Leube  (2)  et  Rosenthal  ont  an- 
noncé que  Ton  peut,  au  moyen  de  la  respiration  artifi- 
cielle, en  supprimant  pour  ainsi  dire  le  besoin  de  respirer 
et  en  amenant  par  cela  même  cet  état  que  le  second  de  ces 
auteurs  a  désigné  sous  le  nom  d'apnée,  empêcher  ces  con- 
vulsions de  se  produire  chez  un  animal  strychnisé,  ou  les 
arrêter  et  les  suspendre  indéfiniment,  si  elles  ont  com- 
mencé déjà  à  se  manifester.  M.  Uspensky  aurait  constaté 
que  l'on  peut,  de  la  même  façon,  faire  cesser  les  convul- 
sions produites  par  la  brucine,  par  la  thébaïne  et  par  la 
caféine  (3).  Ce  seraient  là  des  fails  pleins  d'intérêt,  s'ils 
étaient  indiscutablement  démontrés.  Mais  je  crains  que  ces 
pliysiologistes  n'aient  été  entratnés  à  généraliser  d'une  façon 
beaucoup  trop  large  les  résultats  qu'ils  ont  obtenus  dans 
quelques  expériences.  Il  se  peut  que  chez  des  animaux 
auxquels  on  fait  absorber  de  petites  doses  de  strychnine, 
les  convulsions  n'éclatent  pas  lorsqu'on  pratique  la  respira- 
tion artificielle,  soit  avec  de  Tair  atmosphérique,  soit  avec 
de  l'oxygène  pur.  Mais  la  nécessité  d'abaisser  la  dose  jus- 
qu'au degré  oix  se  luontrent  de  faibles  convulsions  chez 
les  animaux  qui  ne  sont  pas  en  état  d'apnée^  inspire  déjà 
quelque  défiance;  car,  lorsqu'on  a  pratiqué  de  nom- 

(1)  Martiii«MagTon  et  Buisson.  Action  comparée  de  fexirait  de  noix  vcmique 
ci  du  curare  (Journal  de  Brown-Séquard,  iS59  et  1860). 

(2)  W.  Lenbe  (Reichert*s  und  Du  Bois-Rejmond't  ArchiT,  1867). 

(3)  P.  Uspensky.  Der  Einfluss  der  kwutlichen  Respiration  auf  die  nach 
Vergi[tung  mit  Brucin^  Nico/tn,  Picroioxin,  Thebatn  und  Coffehi  eintretendtn 
KiUmpfe  (Reicbert's  und  Du  Bois-Reymond'f  Arcbiv,  1868,  p.  522). 

yoi^iAM.  u.  —  44 
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breuses  expériences  avec  la  strychnine,  on  sait  que  la  dose 
conTulsivante  varie,  dans  nne  certaine  mesure,  suivant 
les  individus  de  la  même  espèce  animale  que  Ton  soumet 
à  rintoxication. 

Si  la  dose  est  franchement  toxique,  la  respiration  arti- 
ficielle n'a  réellement  aucune  influence  bien  reconnaissable 
sur  rintensîté  des  accès  convulsîfs,  ni  sur Tissue  deT^n- 
pcisonnement.  M.  Rossbach  (1)  a  constaté,  en  effet,  qae 
des  lapins,  qui  ont  absorbé  une  dose  mortelle  de  strych- 
nine, meurent,  même  lorsqu'on  pratique  la  respiration  a^ 
tificielle.  Seulement,  la  mort  n'est  pas  aussi  prompte  qne 
chez  des  animaux  de  même  taille  qui  ne  sont  pas  soumis 
à  rinsufflation  pulmonaire.  On  conçoit  facilement  qQ*3 
en  soit  ainsi,  puisque,  dans  ce  dernier  cas,  les  animaux 
meurent  d'asphyxie,  soit  dès  le  premier  accès,  soit  dans 
un  des  accès  qui  suivent  de  près  celui-ci.  Les  recherches 
de  M.  Jochelsohn  (2)  ont  confirmé  celles  de  M.  Rossbacb. 
J'ai  fait  tout  récemment  une  expérience  qui  témoigne 
dans  le  même  sens  que  celles  de  ces  auteurs.  En  voici  le 
résumée 


Ex».  I.  —  Le  6  juiUei  1873,  à  2  h.  àti  m,,  on  met  à  na  la  trtcbée-«rt^ 
mr  un  chien  figouraia,  d'awes  petite  taiUe. 

2  h«  64  m.    T.  R i 89*,5C 

2  h.  55  m.  Injoction  «ous-eutanëe  de  à  mllNgraimnêi  de  cUeHiy**!*  dr 
Itrycbnine  dans  un  demi-eentimètre  cube  d'eau  dittiUée, 

2  h.  67  m.  Première  crise  convulsive  commençant  par  un  peu  d*opistb^ 
bnos  et  arrivant  en  quelques  instants  à  une  extrême  Intenstté. 

(i)  J.-M.  Rossbach.  Uebcf  den  Sinflusi  der  KUnstHehen  Besp^tiem  wk* 
^irychninvtrgiftung  {QAnirzM^ii..,^  Î873,  p.  869). 

(2)  J.  Jochelsohn.  Veber  den  Kiufluss  der  Kùntstitken  Hetpirùt»^  An 
Birychninvergiftung  (Verhandlun^en  der  Phjstcal-Hedic.  Oeselbdiall  b 
Wûrrburg,  nouTclle  série,  t.  V,  p.  107.  —  Anal,  ûi  Renie  des  ScJeac« 
1874,  t.  IV,  I,  p.  66) 
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Oa  0ommeBM  imiwAdIatoiaettt  U  rmfiniiwik  artiftoielle.  Les  convuliioiis 
eontinoent.  On  cooftato  an  nystagmni  tràt^firononeA.  I<es  papilles  ont  one 

dimension  moyenne. 

S  h.    T.  R A0o,3  C. 

Les  convulsions  sont  incessantes.  La  respiration  artIfieieUe  est  ai«ti:}uéa 
sans  interruption. 

3  h.    5  m.    T.  R 4t»  C. 

8  fa.  15  m.    T.  R 4l»,7G, 

Les  convolsio!»  cessent  maintenant  de  temps  en  temps.  Elles  se  montrent 
d'une  Cicon  spontanée,  en  apparence.  Le  moindre  contact,  portant  sur  l'ani- 
mal, provoque  un  accès.  I^s  pupilles  sont  très-dilatëes;  les  iris  font  presque 
eŒscés  ;  pas  de  ayitagmus. 

8  b,  25  m.    T.  R d2«  G, 

3  h.  35  m.  Accès  conntlsif  général,  très-violent»  avec  trémulation  spasouH 
dique  de  tous  les  muscles  pendant  deux  minutes  au  moins.  T.  R.  42^,2  G* 
La  main  appliquée  sur  la  peau  de  l'animal  prouve  une  vive  sensation  de 
chaleur. 

3  h.  42  m.    T.  R à2\à  0. 

La  papille  optique  de  r<nU  gaochei  vue  à  l'ophtjialmoscope,  est  très*roagei 
un  peu  sombre.  Les  vaisseaux  contiennent  un  sang  noirfttre. 

3  h.  55  m.     t.  R » 42%6  C. 

4  h.  T.  R 430  G. 

4  h.  5  m.  On  interrompt  la  respiration  artificielle,  comme  on  l'avait  d^jà 
fait  à  deux  ou  trois  reprises»  pour  voir  si  la  respiration  spontanée  n'avait  plus 
lieu.  Gette  fois  (cela  ne  s'était  pas  prodnit  dans  les  précédentes  périodes  de 
suspension  de  l'insuffiatlon  pulmonaire),  après  deux  ou  trois  respirations  spour 
tanées,  tout  mouvement  respiratoire  cesse.  Au  bout  de  quelques  secondes,  on 
reprend  la  respiration  artificielle.  Il  y  a  des  convulsions  tfsmbUuites,  paraissant 
spontanées,  presque  à  chaque  minute. 

T.R 43^,2. 

4  h.  23  m.     T.  R 43%3. 

A  4  h.  30  m.,  il  n'y  a  plus  de  convulsions. 

4  h.  33  m.    T.R 43«,2.  • 

On  constate,  à  l'aide  d'une  aiguille  implantée  entre  les  côtes  jusqu*au  cœu^, 
qtM  lea  hattamenlt  de  cet  organe  sont  arrêtés.  On  cesse  la  respiratiou  arti- 
ficielle. 

11  semble  y  avoir  déjà  un  commencement  de  roideur  cadavériqoa  des 
mutclet  des  membres  ;  cette  raideur  existe  bien  réellement  dans  les  muscles 
releveurs  du  maxiUflIca  infiiciaor  î  on  a  de  la  peine  à  écarter  les  mâchoires. 
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▲  A  h.  85  m.,  on  met  à  découvert  un  des  nratclet  de  la  fMe  aniêrîeere  de 
l*ane  des  caisses.  La  réaction  de  ce  muscle,  examinée  an  moyen  d'un  papier 
bleui  par  le  tournesol,  est  plutôt  acide  qu'alcaline. 

Le  thermomètre  retiré  du  rectum,  où  il  est  resté  à  demenre,  est  reco«f«ft 
Je  matières  fécales  jauu&tres,  4  demi  liquides. 

Néeropsie  foite  le  7  Juillet. 

Pas  d'infiltrations  ecchymotiques  dans  les  muscles. 

CcBur  et  poumons  :  Sains. 

Estomac,  Congestion  de  toute  l'étendue  de  la  membrane  nuiquense.  U 
contenu  de  l'estomac  est  un  liquide  rouge  foncée  noirâtre. 

Pas  de  rougeur  bien  manifeste  de  la  membrane  moqueuse  de  VoifctfM 
grète^  si  ce  n'est  dans  un  point  asses  limité  de  l'iléon.  Les  fSoUiciilet  du  gr» 
intestin  sont  volumineux. 

L'tirme  recueillie  dans  la  vessie  n'offre  aucun  caractère  morbide  Ima 
prononcé.  On  évapore  ruriiic,  et  le  résidu  de  Tévaporaiioa  est  iojede 
sous  la  peau  d'une  grenouille.  Cet  animal  ne  tarde  pas  à  être  pns  de 
convulsions  tout  à  fait  semblables  à  celles  auxquelles  donne  lieu  la  fiiry 
cbnine. 

On  voit  que  la  respiratioa  artificielle  n'a  point  sauvé  œ 
chieU)  et  qu'elle  n'a  iDÔme  pas  empêché  la  reproductioo 
incessante  des  convulsions.  Seulement,  lorsque  la  respi- 
ration artificielle  n'est  pas  pratiquée,  la  vie,  au  lieu  de 
se  prolonger  pendant  deux  heures,  comme  chez  ce  chien, 
cesse  parfois,  comme  nous  Tavons  dit,  dès  l'un  des  pre- 
miers accès  tétaniques.  C'est  ainsi  que  les  choses  se 
passent  toujours,  lorsque  la  quantité  de  strychnine  dé- 
passe un  peu,  si  légèrement  que  ce  soit,  la  dose  qui  n'est 
pas  fatalement  mortelle.  Lorsque  la  dose  est  plus  faible, 
la  mort  n'a  pas  lieu  ;  mais  l'animal  survit  alors,  le  plu^ 
souvent,  même  lorsqu'il  n'est  pas  soumis  à  la  respiratiûo 
artificielle. 

La  persistance  des  convulsions  a  entraîné  une  forte 
augmentation  de  la  chaleur  intérieure  du  corps;  U 
température  rectale  est  montée  de  89* ,5  à  &S%3.  Cette 
élévation  de  température  est  la  r^le,  dans  le  strych- 
nisme,   lorsque   l'animal  survit  asseï  pour  que  Y 
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thermogène  des  contractions  exagérées  des  muscles  puisse 
modifier  la  chaleur  centrale  du  corps  (1). 

—  Mais  j'ai  hâte  de  terminer  cette  digression  et  d'en 
venir  au  sujet  de  ma  leçon  actuelle. 

Je  me  propose  d'examiner  si,  comme  on  Ta  dit,  les 
poisons  du  cœur  exercent  sur  les  nerfs  vaso»moteurs  une 
influence  qui  expliquerait,  du  moins  en  partie,  leur  action 
physiologique. 

Vous  savez  qu'ion  a  donné  ce  nom  de  poisons  du  cœur 
aux  diverses  substances  toxiques  qui  produisent ,  chez  les 
animaux,  comme  effet  principal  ou  primitif,  un  affaiblis- 
sement notable  des  mouvements  du  cœur,  et  qui  peuvent 
même  arrêter  ces  mouvements  et  déterminer  la  mort  par 
ce  mécanisme,  alors  que  les  autres  fonctions  s'exécutent 
encore. 

La  première  des  substances  toxiques  dont  l'action  spé- 
ciale sur  le  cœur  ait  été  bien  reconnue  est  la  digitale. 
Cependant  B.  Brodie  avait  déjà,  en  1811,  constaté  que 
Vupas  antiar  arrête  les  mouvements  du  cœur.  Stannius 
d'abord  (2),  puis  Traube,  en  1851  (S)  ont  étudié  les  effets 
delà  digitale  sur  les  animaux,  et  ils  ont  pu  ainsi  chercher  à 
démêler  le  mécanisme  par  lequel  le  suc  de  cette  plante 
modifie  et  ralentit  les  mouvements  du  cœur,  comme  les 
médecins  le  savaient  depuis  longtemps.  J'ai  publié  en 
1855  (&)  les  résultats  d'assez  nombreuses  expériences  faites 

(1)  Vo7«i  reipérience  relatée  dans  U  précédente  leçon. 

(2)  Stannins.  Untersuchungen  ùcber  die  Wirkung  der  Digiialis  umi  dts 
Ch'giiaiin.  (ArchW.  f.  physiol.  HeUkunde,  X  Jahrg.,  U  Heft). 

(3)  Traube.  Vcrsuche  veber  die  Wirkung  der  Digiialis  (Gesammelte  fieitr&ge 
sur  Pathologie  und  Physiologie^  I,  p.  190  ;  abgedruckt  ous  dcm  2  Jahrgang 
der  Charité- Annalen»  i85i). 

(4)  A.  Vulpian.  De  Factiofi  de  la  digitaline  sur  les  batraciens  (Comptes 
rondns  de  la  Société  de  biologie,  1855,  p.  67  et  suiy.). 
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sur  les  grenouilles  à  Taide  de  la  digitaline  dlfomolle  et 
Quevenne.  rétablissais,  dans  la  note  à  laqueRe  je  fUsallo- 
sion,  que  la  digitaline,  introduite  sous  la  peau  d'une  gre- 
nouille, détermine  Tarrèt  des  mouvements  du  cœur  (1), 
avant  que  la  motilité  volontaire,  la  sensibilité  et  les  autres 
propriétés  et  fonctions  de  l'animal  aient  subi  une  modifi- 
cation bien  reconnaissable.  Les  recherches  d'un  grand 
nombre  d'expérimentateurs  sont  venues,  depuis  lors,  om- 
firmer  ce  que  j'avais  vu  sous  ce  rapport.  Du  reste.  Tannée 
précédente  (1 85&),  j^avais  déjà  fait  connaître  les  effets  da 
venin  du  crapaud,  et  j*avais  montré  que  ce  venin  arrftte  les 
mouvements  du  cœur  de  la  grenouille,  avant  d'abolir  h 
motricité  des  nerfs  de  la  vie  animale  ou  la  contractiliié 
des  muscles  des  membres  (2). 

La  digitale  ou  son  principe  actif,  la  digitaline,  et  le  venin 
du  crapaud  ne  sont  pas  les  seules  substances  toxiques  qui 
agissent  ainsi  sur  le  cœur.  Le  venin  de  la  salamandre 
aquatique  ou  triton  {Salamandra  cristata^  Latr.)  produit 
un  effet  du  même  genre  (3). 

Nous  avons  cité  aussi  Vupas  antiar  (Antiaris  toxicam. 
famille  des  artocarpées)  dont  l'extrait  et  l'alcaloïde  (ûh/h 
arine)  sont  des  poisons  du  cœur  très-énergiques  (Brodie. 
Emmert,  Pelikan  et  Dybkonski)  (&)• 


(1)  Bfauiniai  mrait  d^à  reconnu  qoa  la  digitale  pent  arrêter  plut  o« 
rapidement  le  cœur  des  grenouiUes,  avant  ^e  le  reste  da  Torgaiilme  Mi 
affecté  dHue  façon  notable,  n  avait  oonttata  anari  qne  PcicitakiUU  4n  «nr 
est  complètement  abolie  par  le  principe  actif  de  cette  planta. 

(2)  A.  Vnlpian.  Bur  le  venin  du  erap»Êd  mmmwi  (Gmptet  wmÊm  et  1^ 
Société  de  biologie;  1859,  p.  183  et  rahr.). 

(3)  A.  Vnlpian.  Étude  physiologique  dee  wnôlt  «Ai ttei^emi^  eu  hMm  tf  df 
la  salamandre  ierrettre  (Mémoires  de  la  Société  da  Molagie,  ISM«  ^  1^ 
et  sniv.). 

(4)  W.  Dybkonski  et  E.  Pelikan.  Bedierehet  ph^h^ifmê  tmt  rmbtkm  M 
différents  poisons  du  cœur.  (Mémoires  de  la  Sodété  de  bMagle,  ta#l,  ^  tT 
et  sntv.). 
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n  en  est  de  même  de  Yinéê  ou  mafe  {Str^pkantUê 
kispidus^îfixAV\<àà&fi  Apocynéeê).  L'extrait  alooolique  des 
graines  de  cette  plante  arrête  aussi  les  mouvements  du 
cœur,  avec  une  grande  promptitude  et  à  très-faible  dose 
(Pelikan  (4),  Fraser,  Carvîlle  et  I^olaillon). 

Je  citerai  encore,  parmi  les  poisons  du  cœur,  le  tanguin 
{Tanghinia  tenenifera^  famille  des  Apoeynées)  étudié  par 
MM.  Pelilan  etKôlliker,  Gbatin  flls;  divers  poisons  de 
flèches,  tels  que  le  vao^  WcorawdU  (Hammond,  Weir 
Mitchell)  (2)  ;  le  poison  de  Malacca^  poison  de  Jakun  ou 
MirUras  (Rosenthal,  H.  Meyer)  (8)  ;  le  Dajaksh^  ou  poison 
des  flèches  de  Bornéo(  Braywood)  (4). 

A  ces  substances  toxiques  il  faut  ajouter  Vellibore  vert 
(Pelîkan),  ^extrait  de  nerium  oleander  (Pelikan)  (5)  et  la 
saponine  (6). 

Vaconiiine,  au  dire  de  MM.  R.  Bôbm  et  Wartmann, 
du  moins  à  une  certaine  dose,  c^e9l-à'*dire  à  la  dose  d'un 


(1)  Eug.  Pelikan.  Sur  un  nouveau  poison  du  caur,  provenant  de  Finée  ou 
o.'tnge^  ti  emploi/é  au  Gabon  (Afrique  occidentale)  comme  poùon  de  flécht$, 
(CoinptM  rendus  de  rAcadcmie  des  sciences,  juin  i865}, 

(2)  W.  A.  Hammond  et  S.  Weir  Mitchell.  Recherches  expérimentales  sur 
te  COBBOWAL  et  le  yao,  deux  nouvelles  espèces  de  eurarê  ou  poison  de  flèches 
dans  VJaniMpm  d9i  SMd  (t^  AamnoaQ  Joumil  ot  the  Ueà*  Scieocet, 
July  1859). 

(3)  1.  Rosenthal.  Veber  Berzgifte.  (Archiy  Yon  Beichert  and  Du  Bo{s«- 
Reymond,  1865,  p.  601).  —  Herroann  Meyer.  Ueber  dos  neue,  von 
D'  Jagùr  ont  Mtdaûûa  miit/Blmichtg  Gift*  (Ardnt  r^n  hè^heri  und  Du  Boii- 
Reymond,  1866,  p.  284). 

(4)  P.  Bni4woo4«  Recherches  sur  faction  phymlogique  du  dcffnksch,  poison 
de  fiècfK9  en^loifé  d  Bornéo  CEdinbucgU  Med«  Joufnal,  août  186A). 

(5)  Eug,  PeluUa*  Nouvelles  recherches  eur  le  poison  du  jm&ii'v  ouuiinii 
(Comptes  rendi»  de  l'Académie  des  sciences,  1866,  —  Note  reproduite  dans 
la  Gaz.  des  Hôpitaio»  lo  février  1866)* 

(6)  H.   Kôhler.  Die  Locale  Anâsthesirung  durch  Saponin  et  Veber  den 
intagoni^wus  der  physiohgischen  Wirkung  des  Saponin  und  Digitalin  (Anal 
n  CentraibUtt...,  1873,  p.  409). 
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milligramme,  en  injection  aoQs«cutanée,  serait  aun  on 
poison  du  cœur.  A  une  dose  plus  faible,  à  un  dixième  oq 
à  un  vingtième  de  milligramme,  ce  poison  n'arrêterait  pss 
le  cœur  et  il  aurait  sur  les  nerfs  une  action  du  même  genre 
que  celle  du  curare  (Gréhant  et  Duquesnel)  (i). 

D'après  M.  Traube  et  d'autres  expérimentateurs,  il  ba- 
drait  ranger  dans  ce  groupe  d'agents  toxiques  la  6ik  et 
les  sek  biliaires.  Mais  je  dois  dire  que  les  expériences  qœ 
j'ai  faites  ne  confirment  ((uère  ce  qu'on  a  dit  de  l'actioo 
de  ces  substances  sur  le  cœur.  Lorsqu'on  introduit  do 
glycocholate  ou  du  taurocholate  de  soude,  sous  la  peu 
d'une  grenouille,  à  une  grande  distance  du  cœur,  ai 
niveau  de  l'extrémité  d'un  membre  postérieur,  par  exempte, 
on  n'observe  point  l'arrêt  des  battements  cardiaques.  Tout 
au  plus  remarque-t-on  un  peu  de  ralentissement  de  ccb 
battements. 

Je  ne  cite  pas,  parmi  les  poisons  du  cœur,  divers  sek 
métalliques  que  l'on  a  considérés  comme  ayant  aussi  uoe 
action  d'arrêt  sur  les  mouvements  de  Torgane  central  de 
la  circulation  (les  sels  de  cuivre,  de  mercure ,  de  potas- 
sium, etc.),  parce  que  ces  matières  salines ,  introduite^ 
sous  la  peau  de  l'extrémité  d'un  des  membres  postérieurs 
d'une  grenouille,  peuvent  tuer  l'animal  avant  d'avoir  bii 
cesser  les  battements  du  cœur. 

Les  différentes  substances  que  nous  venons  de  grouper 


(1)  Gréhanl  et  Dnquemel.  Sur  taetùm  phytiologique  de 
lisée  (Comptes  rendos  de  rAcadémie  des  sdences,  17  JaillcC  I87t>.  - 
M.  Aschschaniniow  a?ait  observé,  vnjoX  ces  expérimentatenn,  qa»  le  <> 
rhydrate  d'aconitine  arrête  les  mouTements  do  ccenr  des  {rrenooilles.  M.  »«« 
laud  (*},  dans  on  travail  récent,  a  contesté  rexacMtode  des  pnpoMtiM»  e*-"- 
par  HM.  Grébant  et  Duquesnel. 

O  A.  J.  GniUand,  De  Vaemil  tt  éê  Pmcànittiê  {TU-  inangnniU,  M«Btp«UMr,  187^ 


POISONS   bo   GOBUB.  OU? 

SOUS  le  nom  de  poisons  du  cœur  agissent  toutes  ou  presque 
foutes  de  la  même  façon.  Elles  déterminent,  au  bout  d'un 
certain  temps,  lorsqu'elles  sont  introduites  dans  la  circula- 
tion, pat*  absorption  sous-cutanée,  ou  de  toute  autre  façon, 
des  troubles  progressifs  des  mouvements  du  cœur.  C'est 
sur  la  grenouille  que  ces  effets  peuvent  être  bien  étudiés, 
parce  qu'il  est  facile  de  mettre  le  cœur  à  nu,  sur  cet 
animal,  sans  porter  atteinte  à  la  vie,  et  parce  qu'on  peut 
tenir  cet  organe  en  observation   pendant  des  heures 
entières,  dans  ces  conditions  expérimentales.  Les  mouve- 
ments du  cœur  peuvent  présenter,  au  début  de  Tintoxica- 
tion,  une  légère  accélération  ;  mais  bientôt  ils  se  ralen- 
tissent et  deviennent  plus   ou  moins  irréguliers.   Les 
systoles  ventriculaires  ont  lieu  d'une  façon  partielle  et  in- 
complète; parfois  aussi  chaque  systole  du  ventricule  est 
précédée  par  deux  systoles  des  oreillettes.  Le  ventricule 
cesse  de  se  contracter  après  un  temps  variable,  et,  d'ordi  - 
naire,  il  revient  sur  lui-mômo  et  reste  immobile,  en  état 
de  resserrement  ;  il  est  blanc  jaunâtre  et  absolument  vide 
de  sang.  Le  mouvement  rhylhmique  des  oreillettes  continue 
encore  pendant  quelques  minutes,  mais  il  s'affaiblit  visi* 
blement  et  les  cavités  de  ces  parties  du  cœur  se  remplissent 
de  sang.  Lorsqu'elles  cessent  de  se  contracter,  elles  sont 
fortement  dilatées,  pleines  de  sang  noir,  et  contrastent 
entièrement  par  ces  caractères  avec  le  ventricule  qui  est, 
ainsi  que  nous  venons  de  le  dire,  pâle  et  resserré. 

A  ce  moment,  la  grenouille ,  d'ordinaire ,  n'a  encore 
presque  rien  perdu  de  la  vivacité  et  de  Ténei^ie  de  ses 
mouvements.  Si  on  la  laisse  libre,  elle  saute  avec  vigueur, 
bien  que  son  cœur  ne  batte  plus.  Les  muscles  de  la  vie 
animale  ne  tardent  pas  cependant  à  s'affaiblir;  leur  cou- 
tractilité  diminue  peu  à  peu.  Si  Ton  compare  une  gre- 
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QQirilld  ebez  Incite  le  cœur  Yient  é&  à*arrêler,  par  saito 
àe  raetioû  d'un  poism  da  cœor  (abswbé  aous  la  pean)^  et 
am  autre  j^tiouilte  de  même  taille  et  de  mAme  aenet  aor 
laquelle  on  lie,  &  œ  »oiiieDb«là-  mAme,  les  ^rabseanx  eo 
rapport  avec  la  basedtr  cœur,  pout  intorrompre  aiissî  traie 
circulatioD ,  on  toit  que  ht  côûtraotililé  des  musdei  des 
membres  persistera' biett  j^  longtemps  chez  ce  dernier 
animal  que  cb^  le  pr^w.  Les  substances  toxiques,  ditei 
poiaoni  du  cœnr ,  agissent  donc  sur  tous  les  miBcles  à  fibres 
striées  et  tendent  à  détruire  leur  contraolilité.  Quant  am 
nerfs  moteurs  de  la  vie  animale,  ces  sidistances  ne  parus- 
sent pas  avoir  d'action  spéciale  sur  eux. 

A  îcôté  de  cef^  agents  toxiques,  on  ponrrait  inscrire  aussi 
la  muicariney  c'est*à-dire  Taicaloîde  que  MM.  Sdimieddwrg 
et  Koppe  sont  parvenus  à  extraire  de  la  fausse  oroi^ 
{Ammita  muscaria),  La  muscarine  agit,  en  efiet,  très- 
énepgiquement  sur  le  cœur.  Elle  diffère  des  autres  prâons 
dti  oœur,  en  ce  que,  chez  la  grenouille  soumise  à  ara 
actiob,  le  ventricule,  an  moment  de  Tarrèt  du  oœur, 
demeure  toujours  en  pleine  diastole  (1). 

Les  remarques  que  je  vais  vous  présenter  sur  le  méea* 
nisme  de  l'action  physiologique  des  poisons  da  cœur  œ 
concerneront  directement  que  les  substances  qui  agineat 
à  la  façon  de  la  digitaline,  de  Vtpas  antUer  et  de  l'inée. 

La  recherche  du  mécanisme  de  l^etion  (diysîolegîqM 
des  stthstances  dites  poisons  du  cœur,  adonné  naissuoeà 
de  nombreux  travaox;  mais  on  peut  dire,  aujourd'hui 


(1)  (.'extrait  oq^ueus  4«  jaboraïuiif  comme  jo  m'ea  soif  usaté^.amt*  wm 
le  cœur  de  la  grenouille  une  action  très-andogue,  moi  la  plupart  des  rapports^ 
à  TèUo  dtf  U  noiéàr^ê  (i»7C)i 
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Gore,  que  toutes  les  obscurités  du  sujet  sont  bien  loin  d*é.tre 
dissipées*  Plusieurs  physiologistes  répoussent  cette  déftd- 
niination  de  poisons  du  cœur;  ils  allèguent  qu'appeler 
ainsi  les  substances  en  question,  c'est  laisser  croire  qu^elIes 
agissent  d'une  feçon  exclusive  sur  le  eœur.  Au  point  dé 
vue  de  la  rigueur  du  langage  scientifique,  ifs  ont  raison, 
sans  doute,  puisque  Faction  de  ces  poisons  ne  se  borne  pas 
à  Parrèt  des  mouvements  du  cœur  ;  mais  devons-nous 
abandonner  pour  cela  une  expression  qui,  en  somme,  rap- 
pelle le  caractère  principal  de  tout  un  groupe  de  substances 
toxiques,  oW-à-dire  la  propriété  qu'elles  ont  d*arrèter  le 
cœur  avant  de  produire  toute  autre  perturbation  mortelle 
des  fonctions?  Je  ne  le  pense  pas.  C'est  en  interrompant 
les  battements  du  cœur  que  ces  substances  tuent  les  ani« 
maux,  au  inilieu  de  troubles  fonctionnels  plus  ou  moins 
apparents,  et  cela  me  paratt  suffire  à  légitimer  l'expression 
contestée. 

Deux  principales  hypothèses  ont  été  émises  pour  rendre 
compte  de  Taction  de  ces  poisons  sur  le  cœur ,  et  sont 
encore  en  présence;  Parmi  les  physiologistes,  les  uns 
adoptent  l'opinion  de  Stannius;  ils  admettent  avec  lui  que 
les  poisons  du  cœor  agissent  sur  le  tissu  musculaire  du 
cœur:  les  autres,  avec  M.  Traube,  pensent  que  ces  sub- 
stances ne  troublent  et  n'interrompent  les  mouvements 
du  cœur  qu'en  modifiant  le  fonctionnement  de  Tappareil 
nerveux  cardiaque.  Il  i&ut  ajouter  toutefois  que,  dans 
cette  dernière  théorie,  on  n'élimine  pas  complètement 
Taction  des  poisons  du  cœur  sur  le  myocarde;  seulement, 
on  la  relègue  au  second  plan. 

M«  Traube,  en  1851,  avait  étudié  surtout  Teffet  de  la 
digitale  sur  les  mammifères.  Des  expériences  variées  Ta- 
vitient  conduit  à  supposer  que  la  digitale  agit  sur  le  cœur 
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en  excitont  la  moelle  allonge.  Les  nerfs  vagues  ae  troave- 
raient  ainsi  excités  au  niveau  de  leur  foyer  d^origioe  dam 
le  bulbe  rachidien,  et  il  en  résulterait  un  affaiblissemeot 
et  un  ralentissement  des  mouvements  cardiaques.  M.Traube 
assurait  qu'après  la  section  des  nerfs  vagues,  sur  un  mam* 
mifère,  sur  un  chien  par  exemple,  Tinfusion  de  digitale, 
introduite  dans  la  circulation,  n'avait  plus,  en  gônéraK 
d'influence  sur  la  fréquence  et  la  force  du  pouls.  Dans  les 
cas  exceptionnels  où,  après  la  section  des  nerfe  vagues,  il 
observait  encore  un  ralentissement  des  mouveoients  do 
cœur,  il  attribuait  ce  résultat  à  une  action  de  la  substance 
sur  la  partie  périphérique  de  ces  nerfs. 

On  reconnut  bientôt  que  Texpérirace  de  M.  Traube  ne 
donne  pas  le  résultat  indiqué,  et  qu'il  ne  l'avait  obtens 
probablement  que  par  suite  de  T  intervention  de  circon- 
stances accidentelles  spéciales.  J'ai  eu  Toccasion  de  mon* 
trer,  à  diverses  reprises,  dans  mes  cours,  que  la  digitaline, 
lorsqu'elle  est  introduite  dans  le  tissu  cellulaire  d'un  chka, 
et  surtout  lorsqu'elle  est  injectée  dans  une  veine  crurale,  eo 
solution  alcoolique  étendue  d'eau,  chez  un  animal  de  œtic 
espèce,  peut  arrêter  le  cœur,  après  que  les  deux  nesiU 
pneumogastriques  ont  été  sectionnés  au  milieu  de  la  r^^ 
cervicale. 

MM.  Polaillon  et  Carville  (1)  ont  introduit  de  Textrait 
iVinée  sous  la  peau  de  grenouilles,  sur  lesquelles  ik 
avaient  préalablement  enlevé  l'encéphale  et  la  moelle  épi- 
nière,  c'est-à-dire  la  totalité  du  myélencéphato/Dans  œ 
conditions,  Tarrèt  du  ccBur  a  été  simplement  retardé  dba 


(1)  Polaillon  et  Carrille.  Étude  physiologique  sur  les  effbU 
finée,  ou  poison  des  Pahouins  (Archif«8  de  physiDlogie  normale  d 
inique,  1872,  p.  607  et  mhX 
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ces  grenouilles  ;  mais  il  a  eu  lieu  comme  chez  desgrenouilles 
saines,  el  le  cœur,  soit  au  moment  des  premiers  troubles 
produits  par  le  poison,  soit  au  moment  de  l'arrêt  définitif 
de  ses  battements,  a  présenté  exactement  les  mêmes  carac* 
tères  que  lorsque  les  animaux  ont  leurs  centres  cérébro  - 
spinaux  intacts  (1).  Le  retard  des  phénomènes  toxiques 
s'explique  très-facilement  dans  ces  circonstances.  Nous 
avons  montré  ailleurs,  avec  d'autres  expérimentateurs,  que 
la  destruction  du  myélencéphale  détermine  un  affaiblis- 
sement extrême  de  la  circulation  périphérique.  Il  en  ré- 
sulte  nécessairement   un   retard  dans  l'absorption   des 
pois(His.  L'extrait  d'inée,  introduit  sous  la  peau  d'uue 
grenouille  ainsi  opérée,  ne  se  trouve  donc  dans  le  sang, 
en  quantité  suffisante  pour  agir  sur  le  cœur,  qu'après  un 
temps  beaucoup  plus  long  que  si  le  myélencéphale  était 
intact. 

Ces  faits  montrent  que  l'expérience,  qui  avait  servi  de 
point  de  départ  à  l'hypothèse  de  M.  Traube,  n'a  vérita- 
blement aucune  valeur.  D'autre  part,  Il  est  facile  de  voir 
que  l'état  dans  lequel  s'arrête  le  cœur,  chez  les  animaux 
intoxiqués  par  les  vrais  poisons  du  cœur,  est  tout  autre 
qu'il  devrait  être  si  cette  hypothèse  était  exacte.  Si  l'on 
excite  les  nerfs  vagues  sur  un  mammifère  ou  sur  un  autre 
vertébré,  les  mouvements  du  cœur,  il  est  vrai,  s'arrêtent; 
mais  Tarrêt  de  cet  organe  a  lieu  en  diastole  :  le  myocarde 
veotriculaire  est  en  résolution  paralytique.  Or,  nous  savons 

(1)  M.  Pelikan  (*)  avait  coiutaté  que  Vupas  antiar  arrête  le  cœur  de  la 
grenoaiUe  après  ablation  de  la  moelle  allongée  et  de  la  moelle  épinière  ;  plus 
tard,  &f .  DÔbm  (^)  avait  tu  que  ractton  de  la  digitaline  sur  le  cœur  n'est  pas 
empêchée  par  la  destruction  préalable  da  cerveau  et  de  la  moelle  épinière. 

(*)  Palikao.  Action  ph\faiotogiqM  c(e  r«jNi«  «nffar  $t  de  Vantimrinê  (Complet  mdiu  ô»  U  Sociale 
àmtnologi;  1857,  p.  150. 

(*^  Hadolf  BO^m.  Vntenuvhungtn  uber  dU  pkffêioloçitvht  Wirkung  dtr  JMgitalii  und  dtê 
ln'ffitaiin0  (Pfliieori  AicIiît,  1871-79,  p.  158). 
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que,  chez  la  grenouitto,  lorsque  les  iMawmeots  da  cœur 
cessent,  sous  rinfluence  de  la  digitaline^  de  Tinée,  da 
Vupas  antiar,  et  des  autres  poisons  analogues  comme  lo- 
tion, le  ventricule  roTient  sur  lui-même,  ae  ^ide  etde- 
meure  resserré. 

Aussi  la  théorie  de  M.  Traube  s'est^elle  pm  à  peu  tnaa- 
formée.  Au  lieu  d'admettre  une  action  de  ces  poisons  sar 
le  bulbe  rachidien,  ou  fiur  les  nerfe  vagues^  les  partiau 
de  cette  théorie  supposent  que  les  substances  toxiques  e& 
question  exercent  leur  influence  sur  les  ganglions  situés 
dans  Vépaisseur  des  parois  du  cœur,  ou  même  sur  la 
extrémités  périphériques  de  certaines  des  fibres  neneoses 
qui  se  distribuent  au  cœur. 

L'expérimentation  physiologique  nous  conduit  à  mettre 
hors  de  cause  les  extrémités  cardiaques  des  nerfs  ^mgues 
(c'est-à-dire  les  extrémités  des  fibres  nerveuses  cardiaqMs, 
fournies  aux  nerfs  vagues  par  les  nerfs  accessoires  de 
Willis}.  J'ai  fait  voir  que  la  digitaline,  injectée  dans  une 
des  veines  crurales,  chez  un  chien  curarisé,  soumis  à  la 
respiration  artificielle  (et  chez  lequel  on  a  même  préala- 
blement coupé  les  deux  nerfs  pneumogastriques)^  déter- 
mine Tarrèt  du  cœur.  M.  Gourvat  (1)  a  obtenu  le  même 
résultat,  à  savoir  :  Tarrêt  des  mouvements  du  cœur,  sou» 
rinfluence  de  la  digitaline,  ch^  les  mammifères  oara- 
risés. 

MM.  Polaillon  et  Carville  (2)  ont  injecté  une  dose 
toxique  d'inée  sous  la  peau  et  dans  une  des  veines  cru- 
rales, chez  des  chiens  préalablement  empoisonnés  par 
de  fortes  quantités  de  curare.  Avant  de  pratiquer  Tin- 

(1)  Gourvat.  Physiologie  eoipérimâHUUe  mr  la  digilak   et  U  d^ètm^v 
(Thèse  inaugurale,  Paris,  1871). 
(1)  PolaUlon  et  CarviUe^  loc.  cit. 
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jection  de  solution  aqueuse  d'extrait  d'inée,  on  s'était 
assuré,  par  la  faradisation  des  nerfs  vagues,  que  ces  uerls 
n'avaient  plus  d'aclion  sur  le  cœur.  Or,  MM.  Polaillon  çt 
Carville  out  vu  le  cœur  s'arrêter  chez  les  chiens  souiqis  à 
l'action  de  Tinée,  dans  ces  conditions. 

M.  Ackermann  (1  )  assure  cependant  que  la  digitaline 
absorbée  par  des  animaux  préalablement  morphiniséa  ou 
curarisés,  ne  détermine  plus,  .surtout  dans  le  dernier  cas, 
le  moindre  ralentissement  du  cœur.  Il  en  conclut,  avec 
M.  Traube,  que  le  principe  actif  de  la  digitale  influence 
les  mouvements  du  cœur  par  Viotermédiaire  des  extré* 
nnités  du  nerf  vague.  Le  fait  indiqué  par  cet  expérimen- 
tateur est  exact,  dans  une  certaine  mesure  toutefois.  J'ai 
pu,  ainsi  que  je  viens  de  le  dire,  arrêter  le  cœur  sur 
des  chiens  fortement  curarisés»  en  injectant  directement 
de  la  digitaline  dans  une  des  veines  crurales  :  mais  je 
reconnais  que  l'action  de  cette  substance  est  très-notable- 
ment amoindrie  par  une  ourarisation  préalable  de  l'animaL 
n  est  di£Bcile  d'arrêter  le  cœur,  à  Faide  de  ce  poison , 
sur  une  grenouille  complètement  curarisée.  Quelquefois 
on  n'observe  môme  pas  de  ralentissement  des  mouve- 
ments de  cet  organe.  Mais  il  faut  bien  remarquer  que 
l'absorption  est  ralentie  chez  un  animal  curarisé.  Lia  cir- 
culation périphérique  n'est  pas  aussi  active  que  chez  un 
animal  sain.  La  cause  principale  de  cette  torpeur  rela« 
tive  de  la  circulation  daus  les  petits  vaisseaux  me  paraît 
être  surtout  FaffaibUssraient  des  mouvements  du  cœur, 
ou  du  moins  l'amoindrissement  du  volume  :des  ondées 


(1)  Tb.  Ackfirmann.  Veber  die  physiologischen  Wirkmgen  dès  Digitaline 
ati/  den  Kreislaufund  die  Temperatur  (Deutschen  Archir  f.  Klin.  Med.,  1872, 
Xlf  p.  125).  —  Du  même  :  Ueber  die  Wirkungen  der  Digitalis  (VoUunann'i 
Bammlimg  Uin.  Vortrige,  n«  48).  Anal,  m  Gentnlblatt.*.,  1873,  p.  SOS* 
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cardiaques  lancées  dans  l'aorte.  Cet  amoindrissement  tient 
sans  doute  lui-même,  non-seulement  à  raction  du  cmwe 
sur  l'appareil  nerveux  du  cœur,  mais  eDCore  à  la  dilata- 
tion de  tous  les  vaisseaux  munis  d'une  tunique  musculaire. 
Dans  ces  conditions  de  langueur  relative  de  la  circulation, 
l'absorption  est  assurément  ralentie  ;  la  digitaline  peut  ne 
se  trouver,  à  aucun  moment,  en  quantité  suffisuule  dans 
le  sang  pour  agir  sur  le  cœur. 

Si  Ton  expérimente  avec  un  poison  plus  énergique,  avec 
Toxirait  d'inée,  par  exemple,  les  résultats  ne  sont  pins  les 
mêmes.  Nous  avons  déjà  dit  que  MM.  Polaillon  et  Carvillf 
ont  vu  le  cœur  s'arrêter,  chez  des  chiens  curarisés  jusqu  à 
abolition  de  l'action  des  nerfs  vagues  sur  le  cœur.  Le 
cœur  s'arrête  aussi  chez  une  grenouille  préalableroeot 
curarisée  et  soumise  ensuite  à  l'action  de  Tinée  (intro- 
duite dans  lu  peau)  ;  il  n'y  a  qu'un  simple  retard  dans 
l'appai'ition  des  phénomènes  caractéristiques.  MM.  PobûUon 
et  Carville  avaient  bien  constaté  ce  retard  (1). 

Sur  une  grenouille  rousse  intacte,  une  faible  doœ  de 
solution  d'extrait  alcoolique  d'inée,  introduite  sous  la  pean 
d'une  jambe,  au  niveau  du  muscle  gastrocnémien,  a  dé- 
terminé l'arrêt  du  cœur  au  bout  de  dtx*huit  minutes.  La 
même  expérience,  faite  au  même  moment  sur  une  autre 
grenouille  rousse,  de  même  taille,  préalablement  cun- 
dsée,  a  produit  l'arrêt  complet  et  définitif  des  mour^ 
ments  du  cœur  au  bout  de  quarante-cinq  mmutes.  Cbea 
les  deux  grenouilles,  le  cœur  offrait,  après  Tarrêt  de  ses 
battements,  les  mêmes  caractères.  Les  oreillettes  étaient 
dilatées,  pleines  de  sang  ;  le  ventricule  était  resserré,  ali>  - 
lument  vide,  blanc  jaunâtre,  un  peu  ridé  à  sa  surface.  J'ai 

{i)  Lùc*  cit.,  |i.  0^2, 
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observé  un  ralentissement  anal(^ue  de  l'action  de  l'extrait 
d*upas  antiarj  chez  des  grenouilles  qui  avaient  été  cura- 
risées  avant  d'être  soumises  à  l'action  de  cette  substance 
toxique. 

On  sait  que,  chez  les  grenouilles,  le  curare  abolit  l'ac- 
tion des  nerfs  pneumogastriques  sur  le  cœur.  Il  résulte  donc 
de  ces  expériences,  tant  de  celles  qui  ont  été  faites  sur  les 
chiens  que  de  celles  qui  ont  été  faites  sur  les  grenouilles, 
(|ue  les  poisons  du  cœur,  s'ils  agissent  sur  cet  organe  par 
l'intermédiaire  du  système  nerveux,  ne  produisent  pas 
exclusivement  leurs  effets  caractéristiques  par  une  excita- 
tion des  nerfs  pneumogastriques,  soit  au  niveau  de  leurs 
extrémités  centrales,  soit  au  niveau  de  leurs  extrémités 
périphériques. 

M.  Schiff  a  émis  une  théorie  toute  spéciale,  d'après 
laquelle  les  poisons  du  cœur  agiraient  sur  les  dernières 
extrémités  des  nerfs  cardiaques,  en  affaiblissant  leur  ex- 
citabilité (1).  D'après  lui,  la  cause  des  mouvements  al- 
lefDatifs  du  cœur  serait  l'excitation  produite  sur  les  nerfs 
de  cet  organe  par  le  sang.  Cette  cause  ne  pourrait  plus 
déterminer  ses  effets  ordinaires^  lorsque  les  extrémités  de 
ces  nerfs  auraient  ainsi  perdu  leur  excitabilité.  Je  ne  fais 
que  mentionner  cette  hypothèse  :  je  ne  puis  pas  Texaminer 
d'une  façon  approfoudie.  Je  me  contente  de  dire,  en  pas- 
sant, que  les  faits  expérimentaux,  allégués  par  M.  Schiff 
à  l'appui  de  son  opinion,  sont  bien  discutables. 

Parmi  les  arguments  opposés  à  l'opinion  des  physiolo- 
gistes qui  attribuent  l'action  des  poisons  du  cœur  à  une 

(4)  M.  Schiff,  Sogênanntê  HtrxgifU  (Pflûger's  Archlv,  1871,  p.  227). 
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influence  directe  de  ces  substances  sur  le  myocarde,  le 
plus  sérieux  est  celui  que  M.  Àckermann  a  fait  connaître. 
Cet   expérimentateur  a  eu  l'idée  de  soumettre  préala- 
blement à  une  intoxication  par  le  suirate  d'atropine  les 
animaux  auxquels  il  faisait  ensuite  absorber  de  la  digita- 
line (1).  On  sait,  par  les  expériences  de  MM.  de  Bezoldet 
Bloebaum ,  que,  chez  les  animaux  atropinisés,  l'excita- 
tion faradique  des  nerfs  pneumogastriques,  pratiquée  daos 
la  région  cervicale,    n'arrête  plus  les  mouTements  du 
cœur,  comme  elle  le  fait  dans  les  conditions  ordinaires. 
Les  expériences  de  M.  Rutherford  ont  appris,  en  outre, 
que  la  faradisation  des  nerfs  vagues,  chez  les  animaux 
empoisonnés  par  l'atropine ,  a  même  pour  résultat  une 
accélération  des  mouvements  cardiaques.  Je  vons  ai  rendus 
témoins  de  ces  intéressants  résultats  expérimentaux  dans 
une  de  mes  dernières  leçons  de  démonstration.  L atro- 
pine paralyse  donc,  sans  doute,  les  ganglions  cardiaques 
auxquels  se  rendent  les  nerfs  vagues,  et  respecte  plus  ou 
moins  complètement  ceux  sur  lesquels  agissent  les  fibres 
accélératrices,  contenues  dans  ces  mêmes  nerfs.  C'est  du 
moins  une  manière  de  se  représeuter  le  mode  d'actioD  de 
cette  substance  toxique,  et  d'expliquer  les  faits  coostattis 
par  les  expérimentateurs  que  je  viens  de  citer. 

Or,  M.  Ackermann  a  reconnu  que»  chez  les  chiens  prési- 
lablement  atropinisés,  la  digitaline  ne  produit  plus defiet 
sur  le  cœur.  Pour  mieux  dire,  elle  n'arrête  plus  les  mou- 
vements cardiaques  :  elle  exerce  sur  eux,  au  contimirv. 
une  légère  action  accélératrice. 

M.  Schmiedeberg  prétend  que  la  vératrine  et  la  ntcotirc 
mettent  les  animaux,  vis-à-vis  de  l'influenoe  de  la  digiu* 

(i)  Ackermann,  /oc«  c^. 


MÉCANISME  DE  l'aCTION   DES  ^OISONS   DU  COEUR.       70? 

lij)e,  dans  le  même  état  que  Tatropine.  Mes  expérieuces  ne 
parlent  pas  clairement  dans  ce  sens. 

Occupons-nousseulemenl  de  l'action  exercée  par  Tiutoxi- 
cation  atropinique  préalable  sur  les  effets  des  poisons  du 
cœur.  Je  ne  nie  pas  la  réalité  de  cette  action.  Mais  je  dis 
qu'elle  n'a  pas  une  énergie  suflSsante  pour  empêcher 
les  effets  de  tous  ces  poisons,  du  moins  de  ceux  qui  ai'rêtent 
le  cœur  de  telle  sorte  que  le  ventricule  {chez  la  grenouille) 
reste  resserré  et  vide  de  sang. 

J'ai  fait  pénétrer  sous  la  peau  d'une  des  jambes,  dans 
la  région  du  muscle  gastro-cnémien,  chez  plusieurs  gre- 
nouilles, une  forte  dose  de  sulfate  d'atropine  :  au  bout  de 
quinze  à  vingt  minutes,  c'est-à-dire  lorsque  celte  substance 
avait  produit  son  action  sur  l'appareil  nerveux  du  cœur, 
j'introduisais  sous  la  peau  de  l'autre  jambe  une  petite 
quantité  de  solution  aqueuse  d'extrait  alcoolique  d'inée* 
J'ai  toujours  vu,  dans  ces  conditions,  les  mouvements  du 
cœur  s'arrêter  complètement  :  cet  effet  de  Tinée  se  pro- 
duit, il  est  vrai,  au  bout  d'un  temps  un  peu  plus  long  que 
celui  qui  est  nécessaire  pour  qu'il  ait  lieu  chez  une  gre- 
nouille intacte.  Afin  de  fixer  le  moment  où  l'on  pouvait 
considérer  la  grenouille  comme  atropiuisée,  j  avais  fait 
des  essais  sur  d'autres  grenouilles  ^  que  je  soumettais 
ensuite  à  l'action  de  la  muscarine.  J'avais  vu  que  cette 
substance  n'agit  plus,  par  absorption  sous-culanée,  sur  le 
cœur  des  grenouilles  sous  la  peau  desquelles  on  a  injecté 
une  petite  dose  de  sulfate  d'atropine  quinze  ou  vingt  mi- 
nutes auparavant  (1). 

D'ailleui*s  l'expérience  peut  être  faite  d'une  façon  en- 


(1)  11  ca  e«t  de  même  de  i'cxlrait  de  jaborandi,  introduit  sous  U  peau  des 
(renouiUes  préalablement  atropioiséet; 
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coro  plus  frappante.  On  sait,  depuis  les  recherches  de 
MM.  Schmiedeberg  et  Koppe,  avec  quelle  rapidité  une  goutte 
de  solution  aqueuse  de  sulfate  d'atropine  au  millième,  mise 
en  contact  avec  le  cœur,  ranime  les  mouvements  de  cet 
organe,  arrêtés  chez  une  grenouille  par  la  muscarioe. 
Quelques  secondes  suffisent  d'ordinaire  pour  que  les  ré- 
volutions du  cœur  reparaissent,  et  reprennent  leur  fin^ 
quence  et  leur  énergie  normales  (!)•  Si  l'on  a  mis  d'abord 
le  sulfate  d'atropine  en  contact  avec  le  cœur,  la  muscarioe 
ne  peut  plus  arrêter  les  mouvements  cardiaques,  Dième 
si  l'on  en  place  une  quantité  considérable  sur  cet  organe. 
Or,  voici  ce  qu'on  obtient,  lorsqu'on  fait  rexpérience  avec 
l'extrait  alcoolique  d'inée. 


Eip.  U.  —  Grenouille  rousse  d'asses  forte  Uille,  mâle.  On  mel  le  ccor  à 
découTert  à  1  h.  de  raprès-midi.  A  1  h.  20  m.^  on  place  une  goutte  d*extiiit 
aqueux  concentré  de  jaborandi  en  contact  ayec  la  surface  du  cœur  Qe  péh- 
carde  a  été  enleyé  dans  cette  expérience  et  dans  la  suivante).  Au  bovt  et 
quelques  minutes,  il  y  a  arrdt  des  mouvements  du  cœur  ;  les  oreQletles  tMt 
en  diastole,  le  yentricule  est  dans  an  état  intermédiaire  i  U  diastole  et  à  U 
systole  (2).  On  quitte  le  laboratoire  pendant  une  heure  et  demie.  Lorsqu'à 
y  revient,  les  battements  du  cœur  ont  lieu  de  nouveau  ;  maïs  ils  soat  tre»> 
.  ents,  irréguliers  et  très-incomplets.  La  systole  des  oreillettes  et  ceUe  cfai  ws- 
tricule  ne  vident  pas  complètement  ces  parties  du  cœur.  On  met  alon  sur  k 
cœur  deux  gouttes  d*une  solution  aqueuse  de  sulfate  d'atropine  au  uâSbèmf. 
Quelques  secondes  après,  les  contractions  des  oreillettes  et  du  rentrieule  »et 
devenues  plus  énergiques  et  plus  rapides.  Une  minute  ne  s*ett  pas  écoekr 
que  les  mouvements  ont  repris  les  caractères  de  l'état  normal  ;  fit  SMit  w^hmc 
plus  fréquents  et  un  peu  plus  énergiques  que  dans  cet  étal» 

Un  quart  d'heure  après  cette  atropinisation  du  cœur,  à  8  b.  30  m.,  m 

(1)  Le  snltàte  d'atropine  ne  ranime  pas  les  mouvements  du  cœvr,  sfm 
qu'ils  ont  été  arrêtés  par  l'inée.  Je  m'en  suis  assuré,  à  diverses  reprises*  et 
plaçant  en  contact  direct  avec  la  surfiue  du  cœur  mis  à  découvert,  sur  des  grt 
nouilles,  quelques  gouttes  de  solution  de  suUkte  d'atropine,  lorsque  les  ■ee>^ 
ments  cardiaques  avaient  complètement  cessé  sous  rinflaeace  de  ViuioxiailMi 
par  l'eitrait  d'inée. 

(S)  Cette  expérience  et  la  suivante  ont  été  fUtes  pendent  l'inpressise  éi 
cette  fsulUe  (avril  1875). 
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iatrodnit  sons  la  pean  de  la  région  Jambière  d'un  des  membres  postérieurs, 
deux  gouttelettes  d'une  solution  aqueuse,  an  millième,  d'extrait  alcoolique 
d'inée  (il  y  a  plus  d'un  an  que  cette  solution  est  faite,  et  il  est  probable 
que,  par  suite  de  l'éTaporation  d'une  certaine  quantité  d'eau,  elle  s'est  con- 
centrée). Le  Tentricule  du  cœur  s'arrête  en  systole  à  3  h.  50  m.  :  il  est  vide, 
blanc  jaunAtre,  un  peu  mamelonné,  un  peu  ridé  à  sa  surfoce,  comme  par 
suite  d'une  contraction  très-énergique,  spasmodique.  Les  oreillettes  ne  se  vi- 
dent plus  complètement,  bien  qu'elles  se  resserrent  encore  un  peu,  d'une 
façon  riiythmique.  Les  oreillettes  deviennent  immobiles  à  4  h. 

Cette  expérience  est  faite  en  même  temps  sur  une  autre  grenouille,  dans  les 
mêmes  conditions,  et  donne  absolument  les  mêmes  résultats.  Cependant 
l'arrêt  des  mouvements  du  ventricule  n'a  lieu  qu'à  3  b.  55  m.,  c'est-à-dire 
5  minutes  plus  tard  que  chez  la  première  grenouille. 

Comme  ces  gi'enouilles  avaient  été  soumises  à  Tactiou 
de  l'extrait  de  jaborandi,  avant  de  servir  à  l'expérience 
relative  h  Tinée,  il  était  nécessaire  de  contrôler  les  résul- 
tats obtenus  chez  ces  animaux,  par  une  autre  expérience 
faite  sur  une  grenouille  intacte. 


Exp.  m.  —  Sur  une  grenouille  rousse,  mêle,  d'asses  grande  taille,  on  met 
le  cœur  à  découvert,  et  l'on  incise  le  péricarde. 

A  3  h.  45  m.,  on  met  sur  le  cœur  deux  gouttes  de  la  solution  de  sulfate 
d'atropine  qui  a  servi  dans  les  expériences  précédentes.  11  y  a,  un  moment 
nprès,  un  ralentissement  des  battements  du  cœur  pendant  quelques  secondes, 
pais  ces  battements  récupèrent  leurs  caractères  normaux. 

A  3  h.  53  m.,  on  introduit  sous  la  peau  de  la  région  jambière  de  Tun  des 
membres  postérieurs,  deux  gouttelettes  de  solution  aqueuse  d'extrait  alcoolique 
trinée  (la  même  solution  que  dans  les  expériences  précédentes). 

A  d  b.  8  m.,  le  ventricule  s'arrête  en  systole,  après  avoir  présenté  pendant 
une  ou  deux  minutes  les  irrégularités  de  contraction  que  l'on  observe  d'ordi- 
naire. Les  oreillettes  se  contractent  encore,  d'une  façon  incomplète,  et  asseï 
lentement,  à  4  h.  20  m.;  leurs  mouvements  cessent  à  4  h.  30  m. 


Ces  expériences  conduisent  donc,  comme  les  précé- 
dentes, à  admettre  que  l'arrêt  des  battements  du  cœur, 
produit  par  les  poisons  qui  agissent  sur  cet  organe,  à  la 
façon  de  Tinée,  n'est  pas  dû  exclusivement  à  une  in- 
fluence irritante  exercée  par  ces  substances  sur  les  extré- 


«.  •- 
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mités  cardiaques  des  nerfs  vagues,  ou  sur  les  ganglions 
avec  lesquels  ces  nerfs  entrent  en  relation  dans  l'épaisseur 
du  myocarde. 

Mais  les  résultats  expérimentaux  que  je  viens  de  rap- 
porter ne  nous  donnent  pas  le  droit  de  refuser  à  ces 
poisons  toute  espèce  d'influence  sur  l'appareil  nerfeux 
du  cœur.  H  est  certain,  eu  effet,  que  le  curare  et  l'atro- 
pine retardent  l'action  de  ces  substances  sur  le  cœur; 
et,  tout  en  faisant  jouer  un  rôle  considérable,  dans  ce 
retard,  au  ralentissement  de  l'absorption  (surtout  lorsqu'Q 
s'agit  du  curare),  je  ne  crois  pas  que  ce  soit  là  la  seule 
cause  à  incriminer.  Les  poisons  du  coeur,  tels  que  Tinée, 
l'upas  antiar,  le  venin  de  crapaud,  la  digitale,  agisseot 
très-vraisemblablement,  au  moins  au  début,  sur  l'appareil 
nerveux  du  cœur. 

Nous  sommes  embarrassés,  dans  nos  efforts  pour  péné- 
trer au  fond  de  cette  action  physiologique,  par  notre  igno- 
rance relative  au  point  essentiel  de  l'histoire  du  mécanisme 
physiologique  de  Tatropinisation  du  cœur.  Nous  ne  savons 
pas  si  c'est  en  paralysant  les  extrémités  cardiaques  des 
nerfs  pneumogastriques,  ou  en  excitant  celles  des  ner& 
sympathiques  du  cœur,  qu'agit  l'atropine;  nous  ignorons 
même  si  c'est  sur  les  extrémités  de  ces  nerfs  ou  Mr  les 
gangUons,  contenus  dans  l'épaisseur  du  myocarde,  qne 
porte  l'influence  de  cet  agent  toxique.  Il  nous  est  donc 
impossible  de  décider  sur  quels  éléments  de  l'appareil  ner- 
veux du  cœur  agissent  les  poisons  analogues  à  Tinée. 

La  diflSculté  est  d'autant  plus  grande  que,  suivant  toote 
vraisemblance,  l'influence  de  ces  poisons  ne  |H>rte  pis 
seulement  sur  l'appareil  nerveux  du  cœur,  comme  pantt 
le  faire  celle  de  la  muscarine.  Il  n'est  guère  possible  de 
soutenir  que  la  digitaline,  l'extrait  d'inée,  etc.»  n'ool 
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aucune  action  sur  le  myocarde  lui-même.  II  suflSt  de 
considérer  l'état  du  ventricule,  chez  une  grenouille  in- 
toxiquée par  ces  substances^  pour  comprendre  que  leur 
effet  ne  se  borne  pas  à  une  simple  paralysie  ou  à  une 
simple  excitation  des  nerfs  cardiaques  (1).  Cependant,  on 
pourrait  admettre,  à  la  rigueur,  que  ces  poisons  déter- 
minent, en  même  temps  qu'une  action  excitante  sur  les 
extrémités  des  nerfs  vagues  ou  sur  les  ganglions  en  rela- 
tion avec  ces  extrémités,  une  irritation  énergique  des  ex- 
trémités périphériques  des  nerfs  sympathiques  destinés  au 
cœur  ;  et  l'on  pourrait  attribuer  à  cette  irritation  l'état  de 
resserrement  comme  spasmodique  qu'offre  le  ventricule 
du  cœur,  chez  la  grenouille,  au  moment  de  Tarrèt  des 
mouvements  de  cet  organe.  Disons  toutefois  qu'une  pa- 
reille hypothèse  serait  difficilement  acceptable. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ces  substances  toxiques  n'agissent  pas 
exclusivement  sur  l'appareil  nerveux  du  cœur  :  elles  exer- 
cent sur  le  myocarde  lui-même  une  influence  qu'on  ne 
peut  pas  mettre  en  doute. 

Si  l'on  examine  l'état  de  la  contractilité  du  cœur  sur  une 
grenouille,  chez  laquelle  les  mouvements  de  cet  organe 
viennent  d'être  arrêtés  par  l'extrait  d'inée,  on  constate  que 
cette  contractilité  est  déjà  diminuée.  L'excitation  des  oreil- 
lettes, à  l'aide  d'un  courant  galvanique  (celui,  par  exemple, 
d'une  forte  pince  de  Pulvermacher)  peut  ne  réveiller  que 
de  bien  faibles  contractions  des  parois  de  c^s  cavités.  Quel- 


(1)  L'action  de  la  muscarine  (et  de  relirait  de  jaborandi)  sur  le  cœur  paraît 
être  plus  «impie  que  celle  de  Tince,  de  l'upas  antiar,  etc.  La  muscarine  semble 
Qgir,  aoit  en  excitant  les  extrémités  des  nerfs  vagues,  soit  en  paralysant  les  extré- 
mités des  nerfs  sympathiques  cardiaques,  ou  plutôt  les  ganglions  avec  lesquels 
ces  nerfii  entrent  en  relation,  avant  de  se  terminer  dans  les  parois  du  cœur. 
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ques  minutes  plus  tard,  le  même  courant  galvanique  D*y 
provoque  plus  la  moindre  contraction.  Il  en  est  de  même, 
comme  l'ont  montré  MM.  Polaillon  et  Carvîlle,  pour 
le  cœur  des  mammifères  et  pour  celui  des  autres  ver- 
tébrés^ 

Ce  n'est  là  d'ailleurs  que  le  premier  effet  de  Faclion  que 
l'inée  et  les  autres  poisons  analogues  exercent  sur  tous  les 
muscles  à  fibres  striées.  La  contractilité  de  ces  muscles  est 
atteinte  elle-même  par  ces  substances  toxiques,  et,  ainsi 
que  je  le  rappelais  tout  à  l'heure,  elle  est  abolie  plus  rapi- 
dement dans  ces  conditions,  que  si  la  circulation  a  été 
purement  et  simplement  arrêtée  par  la  ligature  ou  l'exci- 
sion du  cœur. 

Les  substances,  dites  poisons  du  cœur,  agissmt^les 
aussi  sur  l'appareil  vaso-moteur?  Cette  action,  si  elle  exbte, 
joue-t-elle  un  certain  rôle  dans  le  mécanisme  des  effets 
physiologiques  produits  par  ces  substances?  Est-ce  en  io- 
fluençaut  cet  appareil  d'une  certaine  façon  que  la  digitale 
et  la  digitaline,  par  exemple,  déterminent,  chez  les  ani- 
maux et  chez  l'homme,  des  modifications  soit  de  la  forme 
et  de  la  fréquence  du  pouls,  soit  de  la  température,  soit 
des  sécrétions,  etc. ,  etc.  ? 

Théoriquement,  on  comprend  que  de  pareilles  modi6- 
cations  fonctionnelles  puissent  résulter  de  l'action  de  It 
digitale  sur  les  vaisseaux.  Supposons  que  la  digitaline, 
introduite  dans  la  circulation,  provoque  un  resserrement 
de  toutes  les  artérioles  du  corps,  les  mouvements  du  cœur 
devront  être  ralentis,  si  toutefois  d'autres  influences  mo- 
dificatrices n'interviennent  pas.  En  effet,  M.  Marey  t 
démontré  que  l'augmentation  delà  pression  générale  intra- 
artérielle  a  pour  conséquence  un  ralentissement  des  bâtie- 


^^ 
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ments  cardiaques  (1).  CertaiDs  auteurs  se  sont  donc  crus  en 
droit  d^appliquer  cette  donnée  à  la  théorie  de  l'action  de 
la  di(çitale  sur  le  cœur.  «Le  ralentissement  du  pouls, 
disent  MM.  Lauder  Brunton  et  A.  Bernard  Meyer,  est  dû 
>  probablement  en  partie  à  l'accroissement  de  la  près* 
»  sîon  sanguine,  lequel  résulte  de  la  contraction  des  arté- 
»  rioles.  » 

D'autre  part,  on  conçoit  comment  l'accroissement  de 
la  pression  sanguine  intra-artérielle  peut  avoir  une  certaine 
influence  sur  les  sécrétions  et  contribuer  à  les  activer. 
Rappelons  toutefois  que  celte  modification  de  la  pression 
sanguine  ne  peut  exercer  qu'une  influence  adjuvante  sur 
le  travail  physiologique  des  glandes  :  elle  n'intervient 
d'une  façon  efficace,  que  s'il  y  a  en  même  temps  excita- 
tion sécrétoire,  par  l'intermédiaire  des  nerfs  qui  se  mettent 
en  relation  plus  ou  moins  directe  avec  les  éléments  propres 
des  glandes. 

Il  ne  serait  pas  plus  difficile  d'imaginer  comment  les 
changements  que  subit  la  chaleur  animale,  à  la  suite  de 
l'absorption  d'un  poison  du  cœur,  peuvent  résulter  de 
l'action  exercée  par  cet  agent  toxique  sur  la  tunique  mus- 
culaire des  petits  vaisseaux,  des  artérioles  surtout. 

Mais,  avant  de  chercher  à  expliquer,  de  cette  façon,  une 
partie  des  effets  des  poisons  du  cœur,  il  faut  avoir  bien 
démontré  que  ces  substances  agissent  sur  les  vaisseaux, 
soit  directement,  soit  par  l'intermédiaire  des  nerfs  vaso- 
moteurs.  La  recherche  de  Faction  de  ces  poisons  sur  les 
vaisseaux  a  été  faite  surtout  en  examinant  l'état  des  vais- 
seaux de  l'oreille,  chez  le  lapin,  et  celui  des  vaisseaux  de 

fi)  Ce  réftuUiit,  comme  nous  Vavons  dit  ailleurs,  est  loin  d'èlre  constant 
;t.  l,  p.  37i  et  fui?.)« 


TU 

5k  DRiiciDe  inteniigîtile,  sar  la  graiOiiiDe.  Plosieiin 
a3ier=KCU2etm  aSnnnit  «voir  ju  ces  ^iiwetui  se  r»- 
ierr>îr  aa  i>:  riect  Ciù  se  prodoisent  les  effets  toxkpies  de 

Les  ccoLi>:cs  de  ces  expenenoes  ne  pennettent  guère 
i\~ccccr  tSes  nfsi'tils  à  Fabri  de  toide  cooteslatk».  On 
Si.:  q.je  Jes  «rtenci  tk$  meoibniies  interdigitales  de  la 
p>fc*:i.IIe  piîCTec:  pcesecaîr«  de  temps  à  autre,  des  mou- 
T»f  ncc:s  ôe  nsecmcO:::!-  p^  js  c-u  moins  durables  A  in- 
i«:c*:coa:::>  ôe  ::^:e  u::crs>fctic«  expérimeotale.  Pent-OD 
je^  cx^ccl.^  ôt^  !:*a^c-:r  pas  attribue  un  de  ces  ressttie- 
siirc  j>  4r>:r.t:iis4 1  ALt:-:a  dj  fc«!oa?Et  de  noème,  ne  sait- 
.■c  ru>  c-:!*  j:î>  artrn»  ôe>  octi^ies,  chez  le  lapin,  offirtol 
ie»  rL';u\tîm:c:>  al:-fr:i,it:ji.  spi.r.laiiês,  de  nsssoiemeQt 
^ft  c»e  vLA-iixG  5*:1^  ?  Ijcs  n>xi\eaients  peuvent  être 
trvs-iTTrc-Jjcr^  sc::.^:  *.bei  Tanlmai  soumis  à  une  cxpe- 
r^cce  «;^  pr:ccl;  c^i  U  ua  m^kise  plus  ou  moins  pê- 

":  î»e  :  1  ir.rnf  ii:r:di.iDe  iccf:i;Miic-ile  peut  alors  rester 
r»:rt;cîtrr:e  pir-i-VL::;  fi^uàiîears  minutes.  H  sera  donc  imp»- 
s .  te  Oc  nîc:cz*i::re  si  ie  resserrement  de  Cv*tte  artèn?, 
Curîerve  cctei  un  lixru  a<:s  U  peau  duquel  on  a  injecte  de 
'a  vi  c-Ul/:e  ec  5C»uL«:c  alvXXvique,  est  dû  à  Vactioo  «le 
ct::e  s;^  tr^ccce  >ur  les  nisseaux. 

\)cjLi-:  4  rcirer.iecv'e  I  qui  o:csiste  à  cooper  le  cordoo 
vx:nx'al  cjl  syniraih^^ue  d  ùa  o!»:e,  avant  d  empoisouoef 
Idir  :i:dl  for  U  c^:':x^e*  e:iperîecce  dans  le  coure  lie 
lii^ueLle  ce  cv:c>a:e  q^e  Tartere  nied^ine  k*ugitadinale  Je 
l  :rt'...e  ce  se  i^-^sserre  que  du  cC»ie  cmli  ce  cordon  nervew 
e>t  i'.Uct.  que  s;zn.ie-v-<lle?  Assurvmeot,  elle  ne  de- 
ctiu^  l\is  q^e  Là  >uc«6Uuce  toiique  a^t  sur  les  oerfi 
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vaso-moteurs  eux-mêmes.  En  effet,  s'il  en  était  ainsi,  il  est 
clair  que  la  digitaline  devrait  encore  produire  ses  effets 
vascutaires  dans  Toreille,  malgré  la  section  du  cordon  cer- 
vical du  grand  sympathique;  car  elle  pourrait  encore,  par 
la  voie  circulatoire,  atteindre  la  partie  supérieure  de  ce 
cordon  et  surtout  les  extrémités  périphériques  des  fibres 
qu'il  fournit  aux  vaisseaux  de  la  moitié  correspondante  de 
la  tête.  Cette  expérience  prouve-t-elle  que  la  digitaline 
agit  primitivement  sur  les  centres  nerveux  et,  par  leur 
médiation,  sur  les  vaisseaux  ?  Disons  qu'elle  ne  pourrait 
avoir  une  valeur  réelle,  même  dans  ce  sens,  que  si  elle 
donnait  des  résultats  bien  nets.  Or,  il  est  loin  d'en  être 
ainsi. 

La  palpation  des  artères,  les  tracés  sphygmographiques, 
pris  sur  Fhomme  soumis  à  l'action  de  la  digitale  ou  de  la 
digitaline,  ont  paru  démontrer  que  ces  substances  pro- 
duisent un  resserrement  des  artères.  Mais  il  est  clair  que 
ces  procédés  d'investigation  ne  peuvent  fournir»  à  cet 
égard,  que  des  renseignements  sans  signification  rigou- 
reuse. 11  n'en  est  pas  ;de  même  des  recherches  hémodyna- 
inométriques^  lesquelles  ont  parlé,  d'ailleurs,  dans  le  même 
sens. 

M.  Traubea  reconnu  que,  chez  les  animaux  soumis  à  la 
digitale,  la  pression  intra-artérielle  s'élève,  dans  la  pre- 
mière partie  de  Tiuloxication,  au-dessus  du  degré  normal, 
et  s'abaisse  ensuite  au-dessous  de  ce  degré.  11  avait  d'abord 
pensé  que  cet  effet  dépendait  d'une  action  de  la  digitale  sur 
la  musculature  du  cœur;  plus  récemment,  il  a  admis  qu'il 
était  dû  à  l'influence  exercée  par  cette  substance  sur  Tap- 
pareil  vaso-moteur.  Il  a  vu  qu'après  une  section  transver- 
sale de  la  moelle  épinière  dans  la  région  cervicale,  la  digitale 
produit  encore  un  ralentissement  du  pouls,  mais  ne  déter- 
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mine  plus  d'augmentation  de  la  tension  artéridle.  D'où 
l'on  peut  tirer  la  conclusion  que  la  digitale  agit,  d'une 
façon  indépendante  et  distincte,  sur  le  cœur,  d'une  part, 
et  d'autre  part,  sur  les  vaisseaux.  L'expérience  de  M.  Traube 
conduit,  en  outre,  à  admettre  que  Vaction  de  la  substance 
toxique  sur  les  vaisseaux  a  lieu  par  Tintermédiaire  de  la 
région  du*  myétencéphale  qui  a  été  considérée  comme  le 
centre  de  toutes  les  actions  vaso-motrices,  c'est-à-dire  par 
l'intermédiaire  de  la  partie  supérieure  du  bulbe  rachidien 
et  de  la  partie  inférieure,  contiguë,  de  la  protubérance, 
le  vous  rappelle  que  celte  région,  quoique  ne  méritant  pas 
te  nom  qui  lui  a  été  donné,  surtout  en  Allemagne,  n'en  a 
pas  moins  line  influence  incontestable  sur  l'ensemble  des 
neris  vaso-moteurs  du  corps. 

Le  résultat  constaté  par  M.  Traube  (4),  à  la  suite  de  la 
section  de  la  moelle  épiniëre,  chez  les  animaux  empoisonnés 
par  des  préparations  de  digitale,  n'a  pas  été  obtenu  par 
tous  les  expérimentateurs.  Ainsi,  M.  Âckermann  a  vu  b 
pression  augmenter  encore,  sous  Tinfluence  de  la  digitaline, 
chez  des  animaux  sur  lesquels  il  avait  préalablement  pra- 
tiqué  cette  opération.  Il  a  été  naturellement  conduit  à  en 
conclure  que  la  digitale  agit  sur  les  vaisseaux ,  non  par 
l'intermédiaire  du  centre  nerveux  bulbaire,  mais  par  l'in- 
termédiaire des  nerGs  vaso-moteurs  eux-mêmes.  Ce  serait, 
d'après  lui,  sur  les  parties  périphériques  de  ces  nerCique 
porterait  l'action  des  préparations  de  digitale. 

Je  dois  vous  faire  remarquer  que  la  conclusîoD  de 


(1)  MM.  Lnudcr  Brunton  et  A.-B.  Meyer  disent  avoir  coDflmié  les 
lions  de  M.  Traube  {Action  of  Digiiaiù  on  the  Blood^VeêseU,  Joaml  «i 
Anatomy  and  Physiology,  t.  VUl).  -*  Voir  aussi  :  V.  Schroff  joa,,  Beùrà^ 
sur  Kenntnist  der  Antiarinwirkung  auf  die  Kreisiaufiorgane,  1871.  <AuU  •" 
Centralblatt...,  1874,  p.  880). 
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M.  ÂckermaDD  est  très-attaquable.  En  effet,  il  est  possible 
d'attribuer  le  résultat  qu'il  a  obtenu,  à  une  action  de  la 
digitaline ,  sur  la  partie  de  la  moelle  épiniëre  située  en 
arrière  de  la  section  subie  par  ce  centre  nerveux;  car  cette 
partie  de  la  moelle  peut  encore  influencer  les  vaisseaux  de 
la  plupart  des  régions  du  corps  et  y  produire  un  resserre- 
ment plus  ou  moins  considérable.  D'autre  paii;,  il  est  pos- 
sible d'admettre  que  la  digitaline  exerce  une  influence 
directe  sur  les  fibres  musculaires  des  vaisseaux  :  on  com- 
prend, s'il  en  est  ainsi,  que  cette  substance  détermine 
encore»  malgré  la  section  de  la  moelle ,  un  resserrement 
de  tous  les  vaisseaux  du  corps,  et,  par  suite,  une  élévation 
de  la  pression  générale  intra-artérielle.  Enfin,  il  se  peut 
que  la  digitale  ait  modifié  la  pression  sanguine  intra- 
artérielle,  en  augmentant  l'énergie  des  systoles  cardia- 
ques, soit  directement,  soit  indirectement,  par  l'inter- 
médiaire de  l'appareil  nerveux  du  cœur.  C'est  la  théorie 
soutenue  par  quelques  auteurs,  par  M.  Bohm,  entre 
autres  (1). 

Il  est,  en  réalité,  bien  difficile  de  savoir  à  quoi  s'en  tenir 
au  sujet  de  l'action  des  poisons  du  cœur,  tels  que  la  digita- 
line, rinée,  Tupas  antiar,  etc.,  sur  les  vaisseaux.  Le  cœur 
est  dans  de  telles  relations  avec  les  vaisseaux,  directement 
ou  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux,  qu'on  ne  voit 
pas  comment  parvenir  à  reconnaître,  avec  quelque  net- 
teté, si  ces  poisons  modifient  le  calibre  des  canaux  vas- 
culaires  et  la  pression  sanguine  intra-artérielle,  par  action 
directe  sur  la  tunique  musculaire  des  vaisseaux  ou  sur 
l'appareil  vaso-moteur;   ou  bien,  si  les  modifications 

(1)  R.  Bohm,  Uebev  den  Binfluss  des  Digitatins  auf  den  Biutdruck  dev 
SOugethiere.  (Dorpater  med.  Zeitsch.,  1873,  IV,  63-66.  —  And.  m  Cen- 
tralblatt...,  1873,  p.  86A). 
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dont  il  s'agit  sout  dues  à  une  inflireDce  exercée  par  ces 
substances  toxiques  sur  l'organe  central  de  la  circu- 
lation. 

A.  l'appui  de  cette  remarque,  je  citerai  une  expérience 
qui  démontre  que  la  digitaline  modifie  le  calibre  de  cer* 
tains  vaisseaux,  par  suite  de  l'action  qu'elle  exerce  sur  le 
cœur.  MM.  Carville  et  Gourvat,  après  avoir  constaté,  sur 
un  lapin  soumis  à  l'influence  de  la  digitaline,  que  la  pres- 
sion intra-artérielle  générale  offrait,  au  bout  d^un  certain 
temps,  un  notable  abaissement,  ont  sectionné  sur  cet  animal 
les  deux  nerfs  dépresseurs,  au  milieu  de  la  hauteur  du 
cou.  La  pression,  mesurée  de  nouveau  au  bout  de  quelques 
minutes,  était  remontée  à  un  degré  supérieur  à  celui  qu  elle 
atteignait,  avant  qu'on  eût  injecté  la  substance  toxique 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  (1).  On  voit  donc  que 
la  digitaline  détermine  une  excitation  des  nerfs  iépres- 
seurs^  ou,  pour  mieux  dire,  de  leurs  extrémités  ntra-car- 
iliaques.  Sous  l'influence  de  cette  excitation,  les  vaisseaux 
des  diverses  parties  du  corps,  ceux  de  la  cavité  abdominale 
surtout,  se  dilatent;  il  en  résulte  une  diminution  de  la 
quantité  de  sang  lancée  par  chaque  ondée  ventriculaiie 
dans  l'aorte  et  toutes  ses  branches  :  la  pression  intra-arté* 
rielle  doit  donc  s'abaisser,  comme  cela  a  lieu  lorsqu'on 
électrise  les  nerfs  dépresseurs. 

Cette  accumulation  de  sang  dans  les  vaisseaux  des 
viscères  abdominaux,  si  le  fait  dont  je  viens  de  dire 
quelques  mots  était  bien  prouvé,  pourrait  avoir  pour  coo- 
séquence  une  anémie  relative  de  diverses  autres  parties 
du  corps,  des  centres  cérébro-spinaux,  par  exemple.  Est-ce 
à  l'anémie  ainsi  produite  dans  ces  centres  qu'il  faudrait 

(i)  Gourvat.  Loc,  ':U.^  p.  55. 
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attribuer  la  diminution  de  la  réflectivité  médullaire^  dimi- 
nution que  M.  A.  Weil  aurait  constatée  chez  les  grenouilles 
empoisonnées  par  la  digitaline?  D'après  cet  expérinienta- 
leur  (1),  quelques  minutes  après  l'injection  d'une  solution 
d'un  milligramme  de  digitaline  sous  la  peau  d'une  gre- 
nouille, la  réflectivité  de  la  moelle  s'affaiblirait,  et  il  y  au- 
rait un  retard  assez  considérable  dans  l'apparition  des  mou- 
vements réflexes  provoqués  par  une  excitation.  Pour 
constater  le  degré  de  cet  affaiblissement,  M.  Weil  employait 
le  procédé  indiqué  par  Tiirck  et  consistant  à  compter,  à 
r&ide  d'un  métronome,  le  temps  qui  s'écoule  entre  le  mo-> 
ment  où  l'on  fait  plonger  l'extrémité  des  orteils  de  l'animal 
dans  l'eau  acidulée,  et  celui  où  le  membre  se  fléchit,  pour 
léchapper  à  l'action  irritante  de  ce  liquide.  Pour  M.  Weil, 
ce  ralentissement  des  mouvements  réflexes  serait  dû  à 
rinflùence  du  poison  sur  les  mouvements  du  cœur  et  à  la 
diminution  de  l'irrigation  sanguine  des  centres  nerveux, 
par  suite  des  troubles  cardiaques.  D'après  M.  Meihuizen, 
qui  a  observé  les  mêmes  effets  que  M.  Weil,  il  faudrait 
attribuer  ce  ralentissement  à  l'action  de  la  digitaline  sur  le 
centre  vaso-moteur. 

Je  ne  discuterai  pas  les  interprétations  de  ces  auteurs^ 
parce  que  je  crois  que  le  fait  dont  il  s'agit  aurait  besoin 
d'être  mieux  établi.  Les  expériences  sur  lesquelles  on  s'ap- 
puie peuvent  effectivement  recevoir  une  autre  interpréta- 
tion. Le  retard  constaté  dans  la  production  des  mouve- 
ments réflexes  peut  tenir  à  une  autre  cause  qu'à  un 
affaiblissement  de  la  réflectivité  médullaire.  Les  poisons  du 


(1)  A.  Weil.  Die  physioiogiscfte  Wirkuny  der  Digitalis  auf  die  Reftexkem* 
mungscentra  des  Fi'osches  tiebst  Versuchen  ûber  den  Einfluss  der  Biutcircuiaiion 
auf  dièse  Orgaw  (Reichert's  und  du  Bois-Rcymond's  Archiv,  1871,  p.  252.  — 
AAâl.  m  Centralblatt...,  1871,  p.  839). 
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cœur  agissent  eu  effet  non-seulement  sur  le  myocarde, 
mais  encore,  comme  je  Tai  déjà  dit,  sur  les  muscles  à 
fibres  striées  des  diverses  parties  du  corps.  MM.  Polailloo 
et  Carville  ont  même  démontré  que  Tinée  agit  aussi,  assez 
énergiquement,  sur  les  muscles  à  fibres  lisses.  L'action  sur 
les  muscles  à  fibres  striées,  sur  ceux  des  membres,  par 
exemple,  est  assez  lente  pour  que  la  contractilité  ne  soil 
perdue  que  longtemps  après  l'arrêt  du  cœur  ;  m«is  elle 
commence  sans  doute  à  se  produire  très-peu  de  minutes 
après  le  début  de  Tabsorption  du  poison.  11  est  donc  permb 
de  supposer  qu'au  moment  où  M.  Weil  examinait  Tétat  de 
la  réflectivité  médullaire,  les  muscles  des  membres  avaient 
déjà  subi  une  légère  modification  fonctionnelle.  Ne  peut- 
on  pas  admettre  que  cette  modification  avait  suffi  pour 
déterminer  un  retard  de  la  manifestation  du  mouvement 
réflexe,  provoqué  par  l'immersion  des  orteils  dans  l'ean 
acidulée? 

* 

Je  reviens,  pour  conclure,  à  Taction  des  poisons  du  cœur 
sur  les  nerfs  vaso-moteurs  et  sur  les  vaisseaux.  Vous  voyez, 
d'après  les  développements  dans  lesquels  je  suis  entré,  que 
ceux  de  ces  poisons  qui  agissent  à  la  façon  de  la  digitaline, 
del'inée,  etc.,  n'exercent  pas  une  influence  bien  évidente 
sur  ces  organes.  En  tout  cas,  —  on  peut  l'affirmer,  je  crok, 
—  ce  n'est  pas  à  des  modifications  primitives  des  vais- 
seaux que  les  effets  produits  sur  le  cœur  par  ces  substances 
toxiques  sont  dus.  Ce  n'est  pas,  autrement  dit,  en  modi- 
fiant la  circulation  périphérique,  que  ces  poisons  déter* 
minent  des  changements  dans  la  force,  la  fréquence  et 
le  rhythme  des  mouvements  du  cœur. 

Ce  n'est  pas  ainsi  non  plus  que  ces  agents  toxiques 
donnent  lieu  à  d'autres  modifications  fouctionuelles.  Co 
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n'est  pas  de  celte  façon,  par  exemple,  qu'on  doit,  ce  me 
semble,  expliquer  les  troubles  gastro-intestinau;^  que  Ton 
a  constatés  chez  les  animaux  mis  en  expérience,  ou  chez 
rhomme,  à  la  suite  de  l'ingestion  de  doses  toxiques  de  digi- 
taline. On  sait  qu'on  a  observé,  dans  ces  cas,  de  la  diar- 
rhée accompagnée  de  coliques  plus  ou  moins  vives,  des 
vomissements  plus  ou  moins  répétés  (1),  un  refroidisse- 
ment plus  ou  moins  rapide.  Ce  dernier  symptôme  pourrait 
à  la  rigueur  être  attribué  à  une  constriction  des  vaisseaux. 
Mais  les  autres  phénomènes  morbides,  la  diarrhée  et  les 
vomissements,  comment  s'en  rendre  compte,  en  supposant 
qu'ils  dépendent  d'une  altération  fonctionnelle  de  l'appa- 
reil vaso-moteur?  Ne  voit-on  pas  qu'il  s'agit,  suivant  toute 
vraisemblance,  d'une  action  de  la  substance  toxique  sur  la 
membrane  muqueuse  de  Testomac  et  de  l'intestin,  action 
due  peut-être  à  ce  que  le  poison  tend  à  s'éliminer  par  ces 
membranes  muqueuses?  C'est  probablement  aussi  par  l'ac- 
tion excitante  spéciale  qu'exerce  son  principe  actif  sur  le 
tissu  des  reins,  que  la  digitale  provoque  la  diurèse  qui  est 
un  des  effets  les  plus  connus  de  Tingestion  des  diverses 
préparations  pharmaceutiques  de  cette  plante  (2).  Les 
parties  de  l'appareil  vaso-moteur  qui  innervent  les  vais- 
seaux des  reins,  n'entrent  eu  jeu  que  d'une  façon  secon- 

(1)  Un  fait  à  noter,  c'est  que  tous  les  poisons  du  cœur,  ou  tout  au  moins 
ceux  qui  agissent  comme  la  di^ituiine,  i'inée,  etc.,  déterminent  presque  tou- 
jours, à  dose  toxique,  des  vamissements. 

<2)  MM.  Lauder  Brunton  et  H.  Power  (*)  ont  trouvé  que  la  sécrétion 
urinaire  diminue  an  momeut  où|  sous  Tinfluence  d'une  ii\jectiou  de  digitaline 
clans  les  veines,  la  pression  aitérielle  générale  augmente,  et  qu'elle  devient 
plus  abondante  au  moment  où  la  pression  artérielle  diminue.  Ce  résultat  est 
évidemment  en  opposition  avec  la  théorie  la  plus  généralement  admise  du 
mode  d'action  de  la  digitale  sur  la  sécrétion  urinaire. 

(»)  T.  Lnukr  Bnmtoa  al  B»  Pow«r.  INuriMMAt  WMkM^  dtr  EHgifUi  (CentnilblaU....  1874, 
p.  4OT). 

VOMâM*  ll«  — A6 


722  VINGT-NEUVIÉMB  LEÇON, 

daire  et  sous  l'influence  de  Texcitation  du  lissu  rénal. 
Cette  excitation  détermine  sans  doute,  en  suspendant  Tao- 
tivité  tonique  des  centres  vaso-moteurs  des  reins,  oDe 
dilatation  des  vaisseaux  de  ces  organes  et  favorise  ainsi  b 
production  de  la  diurèse. 
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Influence  des  substances  toxiques  et  médicamenteuses  sur  Vappareil  tsso- 
moteur  (suite).  —  On  a  attribué  à  certaines  de  ces  substances  une  action 
Taso-constrictive  ;  à  d'antres,  une  action  Taso-dilatatrice. 

1"  Substances  toxiques  et  médicamenteuses  considérées  comme  vaso-constric- 
tiTcs  ;  examen  sommaire  de  l'action  de  quelques-unes  d'entre  elles  sur  l'ap- 
pareil Taso-moteur.  —  a).  Seigle  ergoté  et  ergotine.  —  b).  Nicotine.  — * 
c).  Quinine.  —  d).  Caféine.  ~  e).  Bromure  de  potassium.  -«-  /).  Belladone 
et  atropine. 

2®  Substances  toxiques  et  médicamenteuses  considérées  comme  taso-dilata- 
trices.  •—  Quelques  mots  relatib  à  l'action  des  principales  d'entre  elles  sur 
l'appareil  vaso-moteur.  —  a').  Opium  et  morphine.  —  b').  Extrait  de  fèves 
de  Galabar  et  ésérine.  > —  Antagonisme  de  l'extrait  de  Qves  de  Galabar  et  de 
l'atropine.  —  c').  Hydrate  de  chloral,  éther,  chloroforme.  —  df).  Mitrite 
d'amyle.  ~  e').  Oxyde  de  carbone. 

• 

Nous  avons  recherché,  dans  les  précédentes  leçons,  si 
l'action  du  curare,  de  la  strychnine  et  des  diverses  sub-> 
stances  toxiques,  dites  poisons  du  cœur^  sur  l'appareil  vaso* 
moteur,  peut  rendre  compte  des  effets  déterminés  par  c^s 
agents  sur  les  animaux  ou  sur  l'homme.  Je  n'ai  plus  le 
temps  de  faire,  en  me  plaçant  au  même  point  de  vue,  un 
examen  aussi  détaillé  du  mode  d'action  des  autres  sub-p 
stances  toxiques  ou  médicamenteuses.  Je  dois  me  borner 
à  jeter  un  coup  d'œil  général  sur  cet  important  sujet 
d'études.  J'éprouve  d'ailleurs,  je  l'avoue,  un  médiocre  re- 
gret d'être  tenu  à  ne  vous  présenter  qu'un  rapide  résumé 
des  travaux  entrepris  dans  cette  direction,  car  jusqu'à 
présent,  les  données  sérieuses,  établies  par  ces  travaux, 
sont  en  bien  petit  nombre»  Des  assertions  sans  preuves, 
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,^ei?eneac«  équivoques,  des  observations  cliniques  sans 
-^=.^-  V,  uace  que  nous rencoutrerions  presque  àchaque 
^  eu  2usmt  une  revue  approfondie  des  innombrabk's 
._:.au..::s  r^aûves  à  linfluence  des  poisons el  des nié- 
.xoiucuts  iur  i  apparefl  Taso-moteur. 

,a  l'^rut  ;lua*r  les  substances  toxiques  on  mèdicameo- 
,  „,.  ...  ieux  xr-  upes,  sous  le  rapport  de  leur  «dion 

•vj .:  -^  =uiv»-'5^  sur  les  Tmisseaox  (1\ 

.  :.  ^  H.,  sou.-  qui  exerceraient  une  acUon  vas(xon- 
..,    LV_^  ..  ^upe  on  a  rangé  :  la  ,/ryr//m«.,  les 
,  ..,    ..r.  e  .-.,  .  erffo,é  et  l>r^o^«e,  k  ôel/adone 
,-  .  ...  .      .  vo..,^et  la  rf./,.-/,^,  ,^  ,^^     ,^ 

..  ,^    j,  .  .i. .  ne.  .e  >J/N^/«tf/v  fi^,  t>'^fi^<h.m,  elc       ' 
^  :.,^  s^.<anc«s  qu.  produiraient  une  dilaUliou  des 
.>.iu^  lui  ^^'-^k  ^'««-dilatatrices.  Ce  groupe  com- 
,    -  -   --  ^  ;:;;-;  et  plusieurs  do  .ses  alcaloïde, 

•  r^  ^-:''-^  ^'^  carbone^  ele. 

.  .>  x..>..^  li^^  ^«^.a  ^u^  les  Taisseaux  et  nn>- 

...    -     ri  lects  canaux,  Deuv»*..»«^j  • 

^  ^    ••  .  .  •  P^uveut  produire  cet  effet 

-       -^^    - .  '*^*-**^^«^  ou  paralyser  di- 


ir*  u. 


^^  -    -  .  --  -  . .  ---—  «c  la  paroi  desariè- 

.  <..  .  ..>  --^"-*'.^'f^*^*^**^''niiiier  cette  excitotic^n 
u  .  .-.  V..-.:  se  ?ar  .  :c^ruieaiaire  de  modificatious 
,  V  .,....>  *c>  ^  •>>  -^^euses   Taso-njotrices;  elli>s 

.      -    .    ^  -    -'-   '      •:_   ,l*^'-'-  **  cello  ao  M.  A.  B..r...r 
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peuvent  enfin  troubler,  dans  un  sens  ou  dans  un  autre,  le 
fonctionnement  des  centres  vaso-moteurs,  c'est-à-dire  des 
ganglions  «t  des  régions  du  myélencépbale  d'où  naissent 
ces  fibres  nerveuses. 

On  a  compris  qu'il  fallait  d'abord  s'assurer  si  ces  sub- 
stances toxiques  ou  médicamenteuses  agissent  réellement 
sur  l'état  des  vaisseaux.  On  a  donc  fait,  avant  et  après 
l'absorption  de  la  substance  étudiée,  l'examen  direct  des 
vaisseaux,  dans  les  points  du  corps  où  ils  sont  accessibles 
à  la  vue;  ou  bien,  on  a  mesuré  la  pression  sanguine,  en 
mettant  un  hémodynamomètre  en  communication  avec 
l'artère  carotide  ou  l'artère  crurale.  On  a  considéré  l'aug- 
mentation de  la  pression  sanguine,  ainsi  constatée,  comme 
la  preuve  d'une  constriction  générale  des  artérioles,  pro- 
duite par  la  substance  absorbée;  la  diminution  de  cette 
pression,  comme  la  preuve  d'une  dilatation  générale  de 
ces  vaisseaux,  due  à  cette  môme  cause. 

Une  fois  cette  première  constatation  faite,  on  a  cherché 
à  reconnaître  si  l'effet  observé,  dilatation  ou  constriction 
de  la  plupart  des  artérioles  du  corps,  avait  pour  raison 
d'être  une  influence  de  la  substance  sur  les  centres  ner- 
veux, les  nerfs  vaso-moteurs  ou  la  tunique  musculaire  des 
vaisseaux.  On  a  donc  soumis  les  animaux  à  des  sections 
ou  à  des  destructions  préalables  des  diverses  parties  des 
centres  nerveux ,  à  des  sections  de  nerfs  vaso-moteurs 
déterminés,  puis  on  à  examiné  si  l'action  de  la  substance 
se  produisait  encore  après  ces  vivisections. 

En  somme,  on  n'a  obtenu,  le  plus  souvent ,  que  des 
effets  confus  et  inconstants.  Dans  un  bon  nombre  de  cas, 
une  partie  de  ces  effets  pouvait  même  être  attribuée  à  une 
action  de  la  substance  expérimentée  sur  le  cœur  lui-môme. 
De  là,  une  nouvelle  source  d'incertitudes.  Aussi  convient-il 
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des  expériences  équivoques,  des  observations  cliniques  sans 
valeur,  voilà  ce  que  nous  rencontrerions  presque  à  chaque 
pas,  en  faisant  une  revue  approfondie  des  innombrables 
publications  relatives  à  l'influence  des  poisons  et  des  mé- 
dicaments sur  l'appareil  vaso-moteur. 

On  peut  classer  les  substances  toxiques  on  médicanieo- 
teuses  en  deux  groupes,  sous  le  rapport  de  leur  action 
réelle  ou  supposée  sur  les  vaisseaux  (1). 

i**  Les  substances  qui  exerceraient  une  action  vaso-coa- 
strictive.  Dans  ce  groupe  on  a  rangé  :  la  strychnine^  les 
poisons  du  aeur^  le  seigle  ergoté  et  Xergotine^  la  belladone 
et  V atropine^  Xhyoscyamine  et  la  datiirine^  la  tiicotine^  la 
quinine^  la  caféine ^  le  bromure  de  potassium^  etc. 

2*  Les  substances  qui  produiraieul  une  dilatation  des 
vaisseaux,  qui  seraient  vaso-dilatatrices.  Ce  groupe  com- 
prend :  le  curare^  Vopium  et  plusieurs  de  ses  alcaloïdes, 
la  fève  de  Calabar  et  Vésérine^  YétAer^  le  chloroforme^  le 
nitrite  damyle^  X oxyde  de  carbone^  etc. 

Ces  substances,  si  elles  agissent  sur  les  vaisseaux  et  mo- 
difient le  calibre  de  ces  canaux,  peuvent  produire  cet  effet 
de  diverses  Tarons.  Klles  peuvent  exciter  ou  paralyser  di- 
rectement les  éléments  musculaires  de  la  paroi  des  arté- 
rioles  ou  des  veinules,  ou  bien  déterminer  cette  excitation 
ou  cette  paralysie  par  l'intermédiaire  de  modificatious 
fonctionnelles  des  fibres  nerveuses  vaso-motrices;  elles 


(1)  On  peut  coninlter,  rar  lei  généralités  afféreniei  à  ee  sujet  :  l«s  li^^oas  «I.* 
M.  Brown-Séquard,  sur  les  nerfs  vaso-moteurs...,  p.  174  et  siùv.;  U  tbès»  il^ 
M.  de  Barrel  de  Pontevès  (Des  nerfs  vaso-moteurs  et  de  ia  circulation  eaf^u- 
laire.  Thèse  de  Paris,  1864,  n»  132,  p.  97  et  suiv,),  cl  celle  de  M.  A.  IU.rd..r 
{[}es  nerfs  vaso-moteurs  ganglionnaires,  —  Ànatamie^  physh*fotjie^  patKo^i-. 
thérapeutique t  Thèse  de  Paris,  1868,  n«  72,  p.  66  et  suiv..\ 
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peuvent  enfin  troubler,  dans  un  sens  ou  dans  un  autre,  le 
fonctionnement  des  centres  vaso-moteurs,  c'est-à-dire  des 
ganglions  et  des  régions  du  myélencépbale  d'où  naissent 
ces  fibres  nerveuses. 

On  a  compris  qu'il  fallait  d'abord  s'assurer  si  ces  sub- 
stances toxiques  ou  médicamenteuses  agissent  réellement 
sur  l'état  des  vaisseaux.  On  a  donc  fait,  avant  et  après 
Tabsorption  de  la  substance  étudiée,  l'examen  direct  des 
vaisseaux,  dans  les  points  du  corps  où  ils  sont  accessibles 
à  la  vue;  ou  bien,  on  a  mesuré  la  pression  sanguine,  en 
mettant  un  hémodynamomètre  en  communication  avec 
l'artère  carotide  ou  l'artère  crurale.  On  a  considéré  l'aug- 
mentation de  la  pression  sanguine,  ainsi  constatée,  comme 
la  preuve  d'une  constriction  générale  des  artériolcs,  pro- 
duite par  la  substance  absorbée;  la  diminution  de  cette 
pression,  comme  la  preuve  d'une  dilatation  générale  de 
ces  vaisseaux,  due  à  cette  même  cause. 

Une  fois  cette  première  constatation  faite,  on  a  cherché 
à  reconnaître  si  l'effet  observé,  dilatation  ou  constriction 
de  la  plupart  des  artérioles  du  corps,  avait  pour  raison 
d'être  une  influence  de  la  substance  sur  les  centres  ner- 
veux, les  nerfs  vaso-moteurs  ou  la  tunique  musculaire  des 
vaisseaux.  On  a  donc  soumis  les  animaux  à  des  sections 
ou  à  des  destructions  préalables  des  diverses  parties  des 
centres  nerveux ,  à  des  sections  de  nerfs  vaso-moteurs 
déterminés,  puis  on  à  examiné  si  l'action  de  la  substance 
se  produisait  encore  après  ces  vivisections. 

En  somme,  on  n'a  obtenu,  le  plus  souvent ,  que  des 
effets  confus  et  inconstants.  Dans  un  bon  nombre  de  cas, 
une  partie  de  ces  effets  pouvait  même  être  attribuée  à  une 
action  de  la  substance  expérimentée  sur  le  cœur  lui-môme. 
De  là,  une  nouvelle  source  d'incertitudes.  Aussi  convient-il 


1  — 

726  TfiENTlàMB  LBÇOlCr 

de  n'accepter  que  sous  les  réserves  les  plus  formelles,  la 
plupart  des  assertions  qui  ont  été  émises  sur  le  mod« 
d'action  physiologique  des  substances  toxiques  et  médica* 
menteuses  que  nous  avons  énumérées. 

Nous  allons  passer  en  revue,  à  titre  d^exemples,  quel* 
ques-unes  de  ces  substances,  et  nous  choisirons  œllesdont 
l'action  sur  les  vaisseaux  a  paru  le  moins  douteuse.  Tojoos 
d'abord  les  types  des  substances  considérées  comme  vasù- 
constrictives. 

Au  premier  rang,  nous  trouvons  le  seigle  ergoté  et  son 
extrait,  Vergotine. 

Dans  un  excellent  travail  sur  l'ergot  de  seigle,  fait  dans 
mon  laboratoire,  le  docteur  Holmes,  de  regrettable  mé- 
moire»  a  donné  un  historique  très-complet  des  opinîoos 
émises  sur  le  mécanisme  de  l'ergot  de  seigle  (I).  D*aprës 
les  documents  qu'il  a  rassemblés,  c'est  à  une  époque  rela- 
tivement rapprochée  de  la  nôtre,  que  Ton  a  soupçonné  la 
possibilité  d'une  action  du  seigle  eif;oté  sur  les  vaisseaux. 
L'efficacité  du  seigle  ergoté  dans  certains  cas  d'hémor- 
rhagie  utérine  a  dû  faire  prescrire  ce  médicament  ccNitro 
des  hémorrhagies  ayant  un  autre  point  de  départ  dans 
l'organisme.  Quelques  succès,  obtenus  à  Taide  de  ce  traite- 
ment, ont  sans  doute  conduit  à  penser  que  l'ergot  de 
seigle  pouvait  exercer  uue  action  constrictive  sur  les  vais* 
seaux.  Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  surtout  Sovet,  en  Be^ue 
(18&9)  et  John  Simon,  en  Angleterre  (1850),  qui  émireot 
nettement  l'opinion  que  le  seigle  ergoté  fait  contracter  les 
artères.  Seulement,  tandis  que  Sovet  attribuait  à  la  cou- 

(1)  Holmef .  Études  expérimentale»  ntr  le  mode  (foctùm  à^  rerû€4  de  tnfie 
(Thèse  inaii^arale,  Paris,  1870). 
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traction  des  artères  tous  les  autres  phénomènes  qui  se 
manifestent  sous  l'influence  du  seigle  «i^té,  tels  que  les 
contractions  de  Tutérus,  celles  de  la  vessie,  par  exemple, 
John  Simon  admettait  que  la  constriction  des  artères  est 
un  effet  de  môme  ordre  et  de  même  cause  que  les  con- 
tractions utérines.  Pour  lui,  dans  ces  deux  cas,  il  s'agirait 
d'une  mise  en  jeu  des  fibres  musculaires  qui  font  partie 
des  parois  de  l'utérus  et  des  artères. 

C'est  par  le  resserrement  des  parois  artérielles,  dû  à 
cette  action  supposée  du  seigle  ergoté,  qu^on  a  expliqué, 
depuis  lors,  les  épidémies  d'ergotisme  gangreneux  qui  ont 
eu  lieu  à  diverses  reprises  et  en  différents  pays,  dans  les 
siècles  derniers.  Le  mécanisme  de  la  gangrène  aurait  été 
le  même,  dans  les  cas  d'ergotisme  épidémique,  que  dans 
l'affection  que  M.  Maurice  Raynaud  a  décrite  sous  le  nom 
de  gangrène  symétrique  des  extrémités. 

Des  expériences  avaient  bien  été  instituées  pour  démon- 
trer l'action  hémostatique  directe  du  seigle  ergoté  (1)  ; 
mais  le  docteur  Holmes,  en  consultant  les  diverses  publi- 
cations faites  sur  les  effets  de  ce  médicament,  a  pu  con- 
stater que  bien  peu  d'expérimentateurs  avaient  cherché  à 
s  assurer  si  le  principe  actif  de  ce  médicament,  introduit 
dans  l'économie  par  absorption,  a  réellement  le  pouvoir  de 
faire  resserrer  les  vaisseaux.  Il  n'a  même  trouvé  que  quel- 
ques mots  de  M.  Klebs  sur  des  expériences  instituées  pour 
vérifier  ce  mode  d  action  de  l'ergot. 

Le  docteur  Holmes  s'est  livré  à  de  nombreuses  re- 
cherches expérimentales  sur  ce  sujet.  Il  a  constaté,  en 
examinant  la  langue  de  grenouilles  sous  la  peau  des- 
quelles il   injectait  une  petite  quantité  de  macération 

(i)  Bonjean  fdéjà  cité  :  1. 1,  p.  02). 
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aqueuse,  froide,  de  seigle  ergoté,  un  rétrécissemeut  des 
artères,  qui  durait  vingt-cinq  à  trente-cinq  minutes  et 
quelquefois  davantage.  Les  résultats  de  rapplication  locak 
de  cette  même  préparation  d'ergot  sur  la  palmure  ioter- 
digitaie  de  la  grenouille  ont  été  beaucoup  moins  nets,  en 
général.  Dans  quelques  cas,  il  a  vu  les  artères  de  cette 
membrane  se  resserrer,  sous  Tinfluence  de  TabsorptioD 
des  principes  actifs  de  l'ergot  de  seigle,  introduits  dans 
une  autre  partie  du  corps,  chez  des  grenouilles  dont  le 
nerf  sciatique  avait  été  coupé,  du  côté  correspondant. 

Le  docteur  Holmes  incline  à  admettre  que  le  seigle 
ergoté  exerce  son  action  vaso-constrictive,  par  une  in- 
fluence portant  directement  sur  les  fibres  musculaires  de 
la  tunique  moyenne  des  artères. 

D'autres  expérimentateurs  ont  étudié,  plus  récemment, 
le  mécanisme  des  effets  produits  par  le  seigle  ergoté  (1;. 
M.  A.  Wemich  a  cherché  à  constater,  par  un  examen 
direct,  l'action  vasoK^nstrictive  de  l'extrait  aqueux  de 
seigle  ergoté.  Pour  cela,  il  mettait  à  nu,  sur  des  lapins  oa 
sur  de  petits  chats,  soit  des  artérioles  d'une  des  régions 
d'un  des  membres  supérieurs,  soit  celles  de  la  pie-mère 
cérébrale  ou  de  la  pie-mère  spinale,  ou  bien  il  fixait  son 
attention  sur  celles  de  l'oreille  ;  puis,  il  injectait  1  fl  à  1 5 
centigrammes  d'extrait  aqueux  d'ergot  sous  la  peau,  ou 
1 0  à  50 centigrammes  dans  une  veine  jugulaire.  Il  a  pu 
voir  les  vaisseaux  qu'il  observait  se  resserrer,  soit  au  bout 
d'une  demi-heure,  soit  au  bout  de  plusieurs  heures.  Cette 
constriction  des  artérioles,  par  exemple  deceUes  de  ToretUe, 


(1)  Pour  différent!  points  de  rhisioire  physiologique  et  thénpenliqae  àf 
l'ergot  de  seigle,  Toir  :  Latwdie-LiigniTO,  tergot  de  $eigle  en  Framer  et  r« 
Angleterre  {Gn.  bebd.,  1873,  p,  2A9). 
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Avait  encore  lieu  après  la  section  des  parties  du  sympa- 
thique qui  les  innervent  (1). 

Ces  expériences  sont  peu  probantes.  En  effet,  il  paraîtra 
douteux  qu'une  substance  injectée  dans  les  veines  ne  pro- 
duise son  effet  caractéristique  qu'au  bout  de  plusieurs 
heures,  ou  mèroe  d'une  demi-heure. 

C'est  aussi  par  un  examen  direct  que  M.  Schuller 
assure  avoir  reconnu  une  contraction  intense  et  durable 
des  vaisseaux  de  la  pie-mère  cérébrale,  même  du  côté  où 
le  cordon  cervical  du  grand  sympathique  était  coupé, 
chez  des  animaux  soumis  à  Tinfluence  de  Tergotine  (2). 

Un  autre  expérimentateur,  M.  P.  Vogl,  a  été  conduit, 
par  ses  recherches,  à  attribuer  ces  effels  à  une  influence 
des  principes  actifs  deTergot  de  seigle  sur  le  centre  vaso- 
moteur  (S). 

Il  est  difficile  d'admettre  cette  hypothèse  comme  une 
explication  satisfaisante  du  mode  d'action  du  seigle  ergoté 
sur  les  vaisseaux,  puisque  nous  voyons  que  cette  substance 
agit  encore  sur  les  artères  de  la  membrane  interdigitale  de 
la  grenouille,  après  section  du  nerf  sciatique  correspon- 
dant. Mais,  d'autre  part,  cette  dernière  expérience  ne 
démontre  pas  que  le  seigle  ergoté  influence  directement 
la  tunique  musculaire  des  vaisseaux  :  la  section  du  nerf 
sciatique  n'interrompt  pas  absolument  toutes  les  voies  de 
communication  entre  le  pied  et  la  moelle  épinière;  et. 


(1)  A.  Wcrnich.  Beitrag  zur  Kennttms  der  Ergotinwirkungen  (Virchow*8 
ArchiT,  1872,  t.  LVI,  p.  10.  —  Anal,  in  CenlratblaU...,  1873,  p.  236). 

(2)  Schaller.  De  l'influence  qu'exercent  certains  médicaments  sur  les  vais» 
seaux  de  Vencéphaie,  (Centralblatt..,  1874,  n^  51.  —  Anal,  défeloppée  in 
Gai.  méd.  de  Paris,  12  décembre  1874,  p.  028). 

(3)  P.  Vogt  (Berlin,  klin.  Wocbenschrift,  1872,  n«  10).  —  Citation  de 
MM.  A.  Eulenburg  et  P.  ituttiuann.  Die  Pathologie  des  Sympathicus^  1873, 
p.  27). 
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d'ailleurs,  en  fftt-il  même  ainsi,  on  pourrait  encore 
admettre  que  Yerf^oi  agit  sur  les  vaisseaux  en  excitant, 
soit  les  extrémités  périphériques  des  fibres  vaso-motrices, 
sectionnées  en  même  temps  que  le  nerf  sciatique,  soit  les 
ganglions  situés  dans  les  réseaux  périphériques  terminaux 
de  ces  fibres. 

L'action  du  seigle  ergoté  et  de  Tergotine  sur  les  vais- 
seaux  n*a  même  pas  été  mise  hors  de  doute  ;  je  parle  de 
Faction  exercée  danstoutes  les  parties  du  corps,  àlasuite  de 
l'ingestiou  de  ces  médicaments,  ou  de  l'absorption  de  leun 
principes  actifs,  introduits  par  voie  hypodermique.  Les 
résultats  de  l'emploi  thérapeutique  de  l'ergot  de  seigle  oo 
de  l'ergotine  paraissent  autoriser  à  admettre  cette  action 
vaso-constrictive.  Le  seigle  ergoté  semble  être  un  des  mé- 
dicaments les  plus  efficaces  contre  certaines  hémorrhagies, 
rhémoptysie  par  exemple.  Mais  il  est  difficile  de  dire  si  les 
effets  hémostatiques  qu'il  produit,  dans  ces  conditions» 
sont  réellement  dus  à  une  conslriction  des  vaisseaux  pulmo- 
naires. L'arrêt  des  hémorrhagies  utérines  par  l'ingestion 
du  seigle  ergoté,  ne  saurait  fournir  un  appui  solide  à 
l'hypothèse  de  l'action  de  ce  médicament  sur  les  vaisseaux 
des  autres  parties  du  corps.  Le  seigle  ergoté  agit  inoonles- 
tablemeut  sur  les  fibres  musculaires  de  l'utérus,  soit  direc- 
tement, soit  indirectement,  par  l'intermédiaire  du  système 
nerveux;  les  contractions  de  ces  fibres,  ainsi  provoquées, 
peuvent  exercer  un  certain  degré  de  compression  sur  les 
vaisseaux  qui  traversent  les  parois  utérines  et  faire  cesser 
les  hémorrhagies  qui  ont  lieu  à  la  surface  interne  de  Tor- 
gane  (1). 

On  ne  possède  donc,  en  réalité,  que  des  données  encore 

(1)  Voyes  :  A.  Wernicb,  ioe,  dU 
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incertaines,  relativement  à  Taction  du  seigle  ergoté  sur  les 
vaisseaux.  L'augmentation  de  la  pre^ssion  sanguine  dans 
les  artères  (carotide,  artère  crurale),  chez  les  animaux  aux- 
quels on  fait  absorber  les  principes  actifs  de  l'ergot,  la 
concentration  plus  ou  moins  manifeste  du  pouls,  que  les 
observations  cliniques  ont  permis  de  constater  à  la  suite  de 
ringestion  du  seigle  ergoté,  semblent  indiquer  une  in- 
fluence excitante,  exercée  par  cette  substance  sur  Tensem* 
ble  des  vaisseaux  :  mais  de  là  à  une  démonstration  rigou- 
reuse, il  7  a  encore  loin.  On  a  allégué  aussi  la  dilatation 
de  Tins,  produite  par  Tingestion  stomacale  de  l'ergot  de 
seigle,  comme  un  argument  prouvant  l'action  excitante 
de  cette  substance  sur  les  différentes  fibres  lisses  de  l'éco- 
nomie. Mais  cet  effet  du  seigle  ergoté  n'a  qu'une  faible 
valeur  démonstrative.  La  dilatation  de  la  pupille  peut 
être  due,  non  à  une  action  sur  les  fibres  rayonnées  de 
l'iris,  mais  à  une  mise  en  activité  des  fibres  nerveuses 
ciliaires  provenant  du  grand  sympathique,  sous  l'influence 
de  l'irritation  produite  par  cette  substance  sur  les  viscères 
abdominaux. 

Le  seigle  ei^oté  agit  aussi  sur  la  vessie  (1)  ;  mais  rien 
ne  prouve  que  ce  soit  en  excitant  directement  les  fibres 
lisses  de  cet  organe. 

En  un  mot,  l'action  directe  du  seigle  ergoté  sur  l'en- 
semble des  fibres  musculaires  lisses  n'a  pas  été  mise  hors 
de  contestation,  et  il  n'est  nullement  démontré  que  tous 
les  vaisseaux  se  resserrent  sous  l'influence  de  l'absorption 
de  cette  substance  (2). 


(1)  A.  Wernich.  Ueber  eine  geburtshilflich  wichiige  physiologische  Nebett' 
wirkung  des  Mutterkorns  (Centralblatt...,  1873,  p.  353). 

(2)  Pour  l'action  physiologique  de  l'ergot  de  seigle,  on  peut  consulter 
quelques  trataux  récents  t  P.  Eberty.  Ueber  die  Wirkungen  des  Secale  comutum 
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C'est  pourlant  à  l'aide  de  ces  données  que  l'on  a  voulu 
expliquer  Taction  exercée,  d'après  divers  médecins,  par 
le  seigle  ergoté  sur  la  moelle  épinière.  Cette  substance 
aurait, suivant  eux,  une  influence  dépressive  sur  les  fonc- 
tions de  ce  centre  nerveux  et  pourrait,  par  suite,  modérer 
ou  môme  faire  cesser  les  effets  des  irritations  morbides  dont 
il  peut  être  le  siège.  Signalée  plus  ou  moins  nettement  par 
Samuel  Wright,  en  1840,  puis  par  Payan,  d'Aix,  en  1841, 
par  Barbier,  d'Amiens,  cette  action  a  été  indiquée  surtout 
par  M.  Brown-Séquard.  Pour  ce  physiologiste,  les  modifi- 
cations fonctionnelles  que  l'ergot  de  seigle,  à  dose  théia- 
peutique  (1),  détermine  dans  la  moelle  épiniëre,  seraient  la 
conséquence  du  resserrement  des  vaisseaux  de  ce  centre 
nerveux.  L'irrigation  sanguine  de  la  moelle  serait  moins 
abondante  que  dans  l'état  normal,  et  l'activité  fonctionnelle 
des  éléments  médullaires  se  trouverait  ainsi  plus  ou  moins 
affaiblie. 

Disons  d'abord  que  l'action  hyposlhénisante  de  l'ergot 
de  seigle  sur  la  moelle  épinière  n'est  pas  des  plus  évidentes. 
J'ai  prescrit  souvent  à  des  malades  atteints  d'affections 
médullaires,  soit  le  seigle  ergoté ,  soit  l'ei^tine  à  dose 

Anal,  in  Cenlralblatt...,  1873,  p.  797).  —  A.  Wernich.  Einige  Vertftthsreikni 
uber  dos  MtUterkom (Anal,  in  Centralblatt...,  1874,  p.  379).  —  M.  J.  RoKbach. 
Einwtrkung  verschiedener  Mutterkompt^âparate  auf  da$  Bert  ;  tttgiekh  r.  i 
ïicitrag  zur  g^aueren  Erkenntm'ss  der  in^eguiSren  Herzbcwegyngem  (AmL 
m  Cenlralblatt...,  1874,  p.  492).  —  H.  C.  Wood.  A  Contrihmhom  fo  «acr 
Knowledge  ofihe  Vaso^Motor  Action  nf  Ergot  (Anal,  in  GenlnlbUtt«..,  IftTI, 
p.  651).  —  H.  Kôhlcr.  Vergieichend^expermentclie  Untersuehungtm  ûber  *itt 
physiohgischen  Wirkungen  des  Ergotin  Bor\fean,  und  des  Srgotm  Wigg^rs 
(Vircho^T's  Archiy,  1874,  t.  LX,  p.  384-408.  —  Anal,  m  GestnlbUtt.... 
1874,  p.  685.  —  Anal,  in  Gaz.  hebdom.,  1874,  p.  640). 

(1}  M.  Brown-Séquard  professe  que  l'ergot  de  seigle,  à  dose  toxique,  prodait, 
au  contraire,  une  congestion  de  la  moelle  cpinièrc  et  de  tes  eufeloppos  •'}. 


(*)  Brown-Séqnard.  Action  de  fntropme  ^i  df   t ergot  de  ffiglt  fur   Irt  vûiutwmf  M%fcJ< 
(Archive*  de  phjriiologie,  1R70,  p.  434). 
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assez  élevée  (1  gr.  50  d'ei^ot,  ou  3  à  &  grammes  d'ei^o- 
tine)  pendant  plusieurs  jours,  ou  même  pendant  plusieurs 
semaines,  sans  obtenir  des  effets  constants  et  bien  marqués. 
Parfois,  dans  des  cas  de  paraplégie  dont  la  cause  n'avait 
pas  pu  être  reconnue  d'une  façon  précise,  il  y  a  eu  un  peu 
d'amélioration  pendant  le  traitement  par  l'ergot  de  seigle  ; 
mais  cette  amélioration  a  été  peu  marquée,  en  général,  et 
passagère  :  dans  d'autres  cas,  l'effet  a  été  nul.  En  somme^ 
il  est  bien  difficile  d'établir,  avec  quelque  netteté,  les  indi- 
cations de  l'emploi  du  seigle  ergoté  dans  les  affections  de 
la  moelle  épinière,  et  c'est  un  médicament  sur  lequel  il  y 
a  bien  peu  à  compter.  J'ajoute  que  l'on  est  pas  en  droit 
d'attribuer  les  résultats  relativement  favorables,  produits 
quelquefois  par  le  seigle  ergoté  (1),  à  une  action  de  ce 
médicament  sur  les  vaisseaux  de  la  moelle  épinière;  car 
rien  ne  prouve  qu'il  ne  puisse  pas  agir  directement  sur  les 
éléments  propres  de  ce  centre  nerveux.  Si  le  seigle  ergote 
agissait  d'une  façon  spéciale  sur  les  vaisseaux,  soit  immé- 
diatement, soit  par  la  médiation  de  l'appareil  vaso-moteur, 
ne  devrait-il  pas  être  d'un  grand  secours  dans  le  traitement 
des  troubles  fonctionnels  qui  paraissent  être  déterminés 
par  une  congestion  plus  ou  moins  vive  de  reucéphale?  Or, 
qui  a  vu  l'emploi  de  cette  substance  réussir  d'une  façon 
assurée  dans  les  cas  de  cette  sorte  7 

L'influence  vaso-constrictive  du  seigle  ergoté  peut  donc 
être  encore  contestée;  et  cependant,  c'est  la  substance 

(1)  Le  seigle  ergoté  a  été  prescrit  dans  des  cas  de  spermatorrhée  el  a  paru 
produire  quelquefois  d'heureux  effets  (*).  Je  dois  dire  que  je  l'ai  employé  chez 
plusieurs  malades  affectés  de  pollutions  nocturnes,  et  que  je  n'ai  pas  vu  ce 
phénomène  morbide  se  modifier  d'une  façon  appréciable. 

(*)  GrAluiu.  On  ergot  in  »i>«rmatorrhœa  (Ctocinnati  Glinic,  Uêj  OT.  —  AjiâL  in  Tli*  LooUoo 
Mtftl.  Record,  9  juillet  4878;, 


dont  Faction  sur  les  vaisseaux  est  le  plus  généralement 
admise.  A  plus  forte  raison,  peut-on  conserver  des  doutes 
sur  la  réalité  des  effets  vaso-moteurs  attribués  à  d'autres 
agents  toxiques  ou  médicamenteux. 

La  nicotine^  par  exemple,  a  été  considérée  aussi  comme 
douée  du  pouvoir  de  faire  resserrer  les  vaisseaux.  M.  G. 
Bernard  a  admis  que  la  nicotine  possède  réellement  cette 
influence  vaso-constrictive  (1),  et  cette  manière  de  voir  est 
aussi  celle  de  nombreux  expérimentateurs.  MM.  S.-V. 
Basch  et  L.  Oser  (2)  qui  ont  été  conduits  par  leurs  propres 
recherches  à  la  même  opinion  citent,  comme  Tayaot 
exprimée  nettement,  MM.  Traube,  Rosenthal,  Truhart, 
Krocker,  Surminsky  (â). 

Pour  prouver  tiue  ce  poison  agit  sur  les  vaisseaux,  on  a 
examiné  Tétat  de  la  circulation  locale  dans  les  parties  qui 
permettent  celte  étude,  chez  des  animaux  nicolinisés;  ou 
bien  on  a  mesuré  la  pression  du  sang  dans  l'artère  carotide 
ou  la  crurale,  dans  les  mêmes  conditions^ 

M.  Cl.  Bernard  a  vu  que,  chez  les  grenouilles  empoi- 
sonnées par  la  nicotine,  la  circulation  s'arrête  dans  les 
membranes  ioterdigitales  des  membres  postérieurs,  dès 
que  les  premiers  phénomènes  de  l'intoxication  se  mani- 
festent. D'après  lui,  on  verrait,  à  ce  moment,  les  artères 
se  resserrer  et  devenir  vides  de  sang.  L'arrêt  de  la  circu- 
lation dans  les  membranes  interdigitales  serait  donc  dû  à 
la  constriction  artérielle,  déterminée  par  la  nicotine. 

J'ai  constaté,  en  effet,  que  la  circulation  cesse  au  bout 


(1)  a.  Bernard.  Leçons  sur  ies  substances  toxiques  et 
1857,  p.  AOO. 

(2)  S.-V.  Bascb  et  U  Oser.  Vntersuchungen  ûher  die  Wirkmngem  des  Sk 
(Siricker*8  medii.  Jarhbûcher,  1872,  IV  UeR,  p.  807.) 

(3)  Surminsky.  Veber  die  Wirkungweis*  des  Nicotine  mnd  Atroptms  amf  «las 
GefOssnervensystem  (ZciUchrifl  f.  rat.  Med.,  lU  Rabe,  Bd  XXXVl,  p.  21 J.. 
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de  quelques  instants,  dans  les  vaisseaux  de  ces  mem- 
branes, chez  les  grenouilles  nicotinisées,  ou  dans  ceux  de 
la  langue  (1)  ;  je  n'ai  pas  vu  le  resserrement  dont  parle 
M.  Cl.  Bernard.  Dans  la  plupart  des  cas,  les  vaisseaux 
(artérioles,  capillaires,  veinules)  restaiQnt  pleins  de  sang 
et  ils  conservaient  leur  calibre  primitif.  I/arrèt  de  la  circu- 
lation paraissait  être  le  résultat  d'un  trouble  des  mouve- 
ments du  cœur.  Ce  qui  montre  bien  qu'il  ne  dépendait 
pas  d'une  excitation  de  la  partie  des  centres  nerveux  qu'on 
a  considérée  comme  le  centre  commun  de  l'innervation 
des  vaisseaux  (2),  c'est  que  la  suspension  du  cours  du  sang 
dans  les  vaisseaux  des  membranes  interdigitales  avait  lieu, 
même  chez  les  grenouilles  dont  la  moelle  épinière  était 
coupée  transversalement  au  niveau  de  l'origine  des  nerfs 
brachiaux.  En  outre,  et  cette  remarque  parle  dans  le 
même  sens  que  la  précédente,  l'arrêt  du  sang  dans  ces 
vaisseaux  ne  se  produit  pas  chez  les  grenouilles  curarisées, 
puis  nicotinisées. 

Les  observations  faites  sur  les  vaisseaux  de  l'oreille,  chez 
les  lapins,  n'ont  pas  une  grande  valeur,  à  cause  des  con- 
tractions spontanées  et  plus  ou  moins  durables  que  peut 
présenter  l'artère  médiane  longitudinale  de  cette  partie» 

D'autre  part,  on  dit  que  la  pression  sanguine  intra-arté-^ 


(1)  Vulpian.  Note  sur  les  effets  de  la  nicotine  sttr  la  grenouille  (Comptci» 
rendus  de  la  Société  de  biologie,  1859,  p.  150  et  sut.  —  Voy.  p.  ib2\ 

(2)  Nous  avons  exposé^  daus  une  de  nos  premières  leçons,  les  résultats  des 
recherches  faites  par  M.  Owsjannikow,  pour  déterminer  avec  précision  la 
région  de  l'encéphale  qui  exerce  une  action  d'ensemble  sur  la  plupart  des 
nerfs  vaso-moteurs.  Je  crois  devoir  mentionner  ici  un  travail  plus  récent,  paru 
depuis  l'époque  de  mon  cours,  et  dans  lequel  M.  Dittmar  (*)  s'est  efforcé  de 
précuer  d'une  manière  plus  exacte  encore  le  siège  de  ce  centre  vaso-moteur. 

{*)  C.  Dittmar.  Ueber  die  Loge  de»  toçenafinten  OtfàuctntrumM  in  der  MeduUa  oblongnia 
(Arb«iten  ans  der  pbysiol.  An«talt  m  Leipiig,  1873).  —  Anal,  te  RaTO*  dac  sciaiusfi»  méilicale», 
1874^  p.  403  et  siur.,  par  M.  Strans. 
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rielle  s'élève  chez  les  mammifères  nicotinisés.  Les  expé- 
riences  instituées  sur  des  animaux  non  curarisés  sout  bien 
peu  probantes,  parce  que  l'agi tatiou  convulsive,  produite 
par  le  poison  peut,  par  elle-même,  déterminer  une  aug- 
mentation plus  ou  moins  considérable  de  cette  pression.  Si 
Ton  examine,  chez  des  animaux  curarisés,  Tinfluaioe  que 
peut  exercer,  sur  la  pression  sanguine  intra-artérielle,  la 
nicotinisation ,  on  reconnatl  facilement  que  la  nicotine, 
loin  d'augmenter  cette  pression,  la  diminue  au  contnire. 
Ainsi,  par  exemple,  sur  un  chien  curarisé  et  soumis  à  U 
respiration  artificielle,  j'ai  constaté  que  la  pression  sanguine 
inlra-carotidienne,  évaluée  à  l'aide  d'un  hémodynamo- 
mètre à  mercure,  mesurait  0",125.  Dix  minutes  après  une 
injection  sous-cutanée  de  0^,255  de  nicotine,  la  pression 
était  réduite  à  0°',080  ;  vingt  minutes  plus  tard,  elle  était 
descendue  à  0°*,065. 

L'abaissement  de  la  pression  sanguine  intranirtérielle, 
déterminé  par  la  nicotine,  n'a  plus  lieu  si  les  nerfs  vagues 
sontcoupésau  milieu  de  la  r^on  cervicale.  M.  Cl.  Bernard 
avait  déjà  noté  que  la  section  préalable  de  ces  nerfs  em- 
pêche l'action  de  la  nicotine  sur  le  cœur  et  sur  la  respi- 
ration (i).  J'ai  fait  l'expénenoe  en  sens  inverse,  et  j'ai 
obtenu  un  résultat  qui  confirme  celui  que  M.  Cl.  Bernard 
avait  observé.  Après  avoir  constaté  que  la  pression  san- 
guine intra-carotidienne,  chez  un  chien  curarisé  et  soumis 
à  la  respiration  artificielle  mesurait  0*,160,  on  a  injecté 
sous  la  peau  de  l'abdomen,  en  deux  fois,  O^^^O?  de  nicotine 
en  solution  dans  un  demi«centimètre  cube  d'un  mélange 


,1)  Q.  Bernard.  UçùmM  nr  II»  tMJMamœ»  fonçtief  «I 
ISâ7,  p.  â02  et  ittiv.;  —  et  U^qm  nw  ia  pkjfrioiofi»  et  ia  pwUmhpt 
s^siémi  nenwiur»  1858,  t.  U,  p.  40A  et  ioiT. 
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d'eau  et  d'alcool.  La  tension  s'est  abaissée,  en  dix  minutes, 
à  0'',120.  On  a  alon  sectionné,  d'un  seul  coup,  les  deux 
nerfs  pneumogastriques,  au  milieu  de  la  région  cervicale  : 
la  tension,  prise  immédiatement  après  celte  opération, 
s'est  élevée,  en  moins  de  trois  minutes,  à  O"',!^. 

Ces  faits  expérimentaux  réfutent  l'opinion  des  physiolo- 
gistes qui  attribuent  à  la  nicotine  une  action  constrictive 
sur  l'ensemble  des  vaisseaux.  D'ailleurs,  il  est  facile  de 
voir,  d'une  façon  directe,  que  certains  vaisseaux  sont  plutôt 
dilatés  que  resserrés  chez  les  animaux  nicotinisés. 

Vous  avez  vu,  dans  la  dernière  leçon  expérimentale, 
un  chien  empoisonné  par  la  nicotine.  J'ai  appelé  votre 
attention  sur  l'état  des  membranes  nictitantes.  Ces  mem- 
branes étaient  comme  tirées  fortement  de  dedans  en  dehors 
au-devant  des  yeux.  C'est  là  un  effet  constant,  sur  lequel 
M.  Ci.  Bernard  a  insisté  avec  raison.  Vous  avez  pu  con- 
stater que  ces  membranes  offraient  une  congestion  consi- 
dérable. La  membrane  muqueuse  de  Testomac,  qui  a  été 
mise  à  nu,  séance  tenante,  avant  la  mort  de  l'animal,  était 
assez  vivement  congestionnée. 

Chez  les  grenouilles,  on  peut  voir  aussi  que  le  canal 
digestif  se  congestionne  dans  toute  son  éteudue,  au  moment 
où  se  produisent  les  effets  de  la  nicotine  (1)  :  la  congestion 


(1)  11  n'en  est  probablement  pas  de  même  cbex  les  mammifères.  MM.  V. 
Basch  et  L.  Oser  (*),  qui  ont  tu,  comme  Nasse  et  Trubart,  l'intestin  devenir 
le  siège  de  contractions  péristaltiques  sous  l'influence  de  la  nicotine,  disent 
que  l'intestin  p&lit  en  même  temps,  et  ils  admettent  qu'il  y  a,  à  ce  moment, 
resserrepient  des  vaisseaux  intestinaux,  provoqué  par  le  poison.  Il  est  réelle- 
ment bien  difficile,  je  dois  le  noter,  de  savoir,  dans  des  cas  de  ce  genre,  où  il 
y  a  coïncidence  entre  la  contraction  des  parois  intestinales  et  le  resserrement 
des  Yaisseaux,  si  ce  resserrement  n'est  pas  un  simple  effet  de  la  compression 
des  Yaisseaux  par  les  couches  musculaires.  Toutes  les  fois  que  Ton  fait  con* 

(*)  V.  Ua«di  «t  !..  0*er.  Loe.  eit» 

VULPIA9.  U,  .i-.  47 


73S  nismiMB  lbqosi. 

est  sortoot  accusée  an  nifeaa  de  restomac.  Pour  obserrer 
cet  effet,  il  suffit  d'oairir  b  ernlé  abdominale  et  de  tirer 
restomac  et  Tintestin  aa  dehors,  atant  d*iotrodiiiie  une 
epuUdette  de  DÎcotîiie  sous  b  peau  duo  des  membres 


L'actîoD  primhife  de  b  nicotiiie  sur  les  centres  nerveux 
est  hors  de  doute.  L'agitation  spéciale  des  grenouilles  sou- 
miseb  à  Faction  de  ce  poison  ;  les  finémissraients  musculaire^ 
violents  qui  parcourent  et  agitent  tout  le  corps  ;  Tabcditioiî 
extrêmement  rapide  des  moutraients  volontaiires,  aTant 
qu^U  7  ait  résolution  des  muscles;  b  disparition  presqat 
aussi  prompte  des  actions  réflexes  propres  à  maintenir  ou 
à  ramener  l'attitude  normale  ;  b  cessation,  au  bout  de 
quelques  instants,  de  tout  mou¥«nent  d'ensemble  de  l'ap- 
pareil respiratoire  hymdien  ;  l'arrêt  momentané  du  cœar 
en  diastole,  qui  a  lieu  parfois  au  moment  de  Tagitatioi] 
firémissante  du  début  :  tous  ces  phénomènes  sont  des  mani- 
festations très^ignificatives  d'uoe  irritation  des  centres 
nerveux  excitables.  A  était  donc  vraisemblable,  a  priori, 
que  b  nicotine  devait  aussi  produire,  par  suite  de  cette 
irritation,  une  conslriction  plus  ou  moins  générale  des 
vaisseaux  ;  mais,  comme  nous  venons  de  le  voir,  rexpè- 
rience  n'a  pas  ratifié  cette  présomption. 

M.  Heidenhain  assure  que  la  nicotine  met,  pour  un 
certain  temps,  les  fibres  vasoniilatatrices  de  la  corde  du 


tracter  un  peu  mement  l'intettin  dans  on  point  de  tOD  étendue,  U  par> 
intestinale  pâlit  considénblement  dans  ce  point. 

Quant  i  Faction  de  la  nicotine  nir  U  tiiniqae  moKnlaire  de  l'IntMCia,  •- 
peut  le  demander  si  eUe  est  directe  on  indirecte.  U  e«t  ponible,  en  eCet,  %*.t 
Texcitation  de  cette  tunique  ait  lieu  par  l' intermédiaire  du  f|itèine  nenesx.  1. 
K  peut  même  que  les  fibres  musculaires  des  parob  intestinales  n'entrant  rc 
contraction  que  par  mécanisme  réflexe,  sous  Tinfluence  d'une  MTe  irriut  •■ 
déterminée  dans  la  membrane  muqomisa  de  l'intesUn  par  la  nkoUne  ci 
lation  dans  le  sang. 
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lympau  hors  d'état  d'exercer  leur  intluenco  sur  les  vais- 
seaux  de  la  glande  sous-maxillaire  (i).  Je  u'ai  pas  répété 
cette  expérience,  mais  j'ai  examiné  Taclion  vaso-dilata- 
trice des  fibres  de  la  corde  du  tympan,  destinées  à  la  langue, 
sur  des  chiens  curarisés,  auxquels  on  avait  fait  absorber 
ensuite  de  fortes  doses  de  nicotine.  En  faradisant  le  bout 
périphérique  du  nerf  lingual,  après  section  de  ce  nerf,  sur 
des  chiens  mis  en  expérience  dans  ces  conditions,  j'ai 
constaté  que  les  fibres  vaso-dilatatrices,  fournies  à  ce  nerf 
parla  corde  du  tympan,  avaient  conservé  leur  action.  Les 
vaisseaux  de  la  face  inférieure  de  la  moitié  correspondante 
de  la  langue  se  dilataient;  la  membrane  muqueuse  y 
prenait  une  teinte  rouge  assez  vive;  sa  température  s^éle- 
vait.  Ces  effets  étaient,  il  est  vrai,  moins  marqués  que  chez 
un  chien  curarisé  et  non  nicotinisé;  mais  la  différence 
s'explique  facilement  par  l'affaiblissement  der.  mouvements 
du  cœur,  lorsque  l'animal  est  sous  l'influence  d'une  forte 
dose  de  nicotine. 

J'ai  reconnu,  du  reste,  que  la  nicotine  produit  bien,  sur 
les  fibres  excito-sécrétoires  de  la  corde  du  tympan,  les 
effets  indiqués  par  M.  Heidenhain. 

Sur  ces  mêmes  chiens,  j'ai  électrisé  les  segments  infé- 
rieurs des  deux  nerfs  pneumogastriques,  coupés  au  milieu 
du  cou  :  les  mouvements  du  cœur  ne  se  sont  pas  arrêtés  ; 
ils  se  sont  plutôt  accélérés.  La  nicotine  agirait  donc  sur 
les  nerfs  pneumogastriques,  à  dose  suffisante,  comme  le 
sulfate  d'atropine  :  c'est  ce  qui  avait  déjà  été  dit  par 
M.  Schmiedeberg  (2) . 

(1)  R.  Heidenhain.  De  Faction  de  quelques  poisons  sur  les  nrrfs  de  ta  giàndt 
sous -maxillaire  (Pflûger's  Arcbi?^  V,  40-45).  —  Anal,  m  Archives  de  Pby- 
siologie,  1872,  p.  520  et  521. 

(2)  C'est  dans  des  ezpérieiiceii  récentes  que  j'ai  obtenu  ces  résultau  :  je 


7it0  TaeNTIÈHK  LEÇON. 

La  faradisation  du  sèment  supérieur  de  l'un  des  nerfs 
vagues  déterminait  une  constriclion  très-apparente  des 
vaisseaux  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue,  surtout 
du  côté  où  le  nerf  lingual  était  coupé.  Il  y  avait  en  même 
temps  dilatation  considérable  de  la  pupille  du   même 

côlé. 

Ces  expériences  montrent  que  la  nicotine  ne  paralyse 
pas  plus  Vaclivité  des  fibres  vaso-dilatatrices  que  celle  des 
fibres  vaso-constrictives. 

Je  vous  rappelle  encore  qu'après  avoir  admis  une  aug- 
mentation de  la  pression  sanguine  intra-artérielle  chez  les 
animaux  nicolînisés,  on  a  voulu  expliquer,  par  cette  modi- 
fication de  la  pression  du  sang,  la  diurèse  produite  par  la 
nicotine.  Ce  que  nous  avons  vu,  relativement  à  celte 
pression,  chez  les  chiens  soumis  à  la  nicotinisation,  nous 
dispense  de  discuter  la  théorie  dont  il  s'agit.  Quant  à 
l'action  diurétique,  elle  dépend  sans  doute  de  l'excitation 
provoquée  dans  les  éléments  propres  des  reins  par  la  nico- 
tine. L'urine  sécrétée  dans  ces  conditions  est  aussi  riche 
en  urée  que  chez  un  animal  non  nicotinisé.  Les  mouve- 
ments rhythmiques  des  uretères  sont  accélérés. 

Je  n'insiste  pas  davantage  sur  les  modifications  que  la 
nicotine  peut  déterminer  dans  les  vaisseaux.  J*ai  voulu, 
par  les  quelques  motsque  je  vous  ai  dits,  vous  montrer  que 
ce  point  de  l'histoire  de  l'action  physiologique  de  la  nico- 
tine réclame  encore,  pour  être  élucidé,  de  nouvelles  re- 
cherches. D'ailleurs,  par  la  simple  énumération  que  j  ai 
faite  de  quelques-uns  des  effets  de  l'intoxication  nicoti- 
nique,  tels  qu'ils  se  manifestent  chez  la  grenouille,  on 


n'avaU  yu,  dans  des.  expériences  plus  anciennes^  que  des  effets  douteux,  csoi 
je  ic  donne  à  entondre  dans  la  leçon  précédente,  p.  706  et  707. 
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comprend  facilement  que  les  modifications  vasculaires  ne 
jouent  aucun  rôle  dans  la  production  de  ces  phénomènes. 

On  a  voulu  aussi  expliquer  les  effets  toxiques  et  théra- 
peutiques de  la  quinine^  en  les  rapportant  à  une  influence 
coDstrictive,  plus  ou  moins  généralisée,  que  cette  substance 
exercerait  sur  les  vaisseaux,  par  l'intermédiaire  des  centres 
vaso-moteurs..  Que  d'imagination  dépensée  en  pure  perte  1 
Pourquoi  ne  pas  avouer  que  nous  ne  savons  rien  du  méca- 
nisme véritable  de  Taction  de  ce  médicament,  et  des 
raisons  physiologiques  de  sa  merveilleuse  efficacité  contre 
la  périodicité  morbide,  surtout  dans  les  cas  d'intQxication 
palustre  (1)  ? 

Je  ne  dirai  rien  non  plus  de  Taclion  vaso-constriclive 
qu'on  a  attribuée  à  la  caféine  (2),  car  je  ne  crois  pas  que 
cette  action  puisse  rendre  compte  de  l'influence  soit  toxi- 
que, soit  thérapeutique,  que  la  caféine  exerce  sur  l'orga- 
nisme vivant. 

Le  bromure  de  potassium  a  été  considéré  par  quelques 
médecins  comme  une  substance  éminemment  vaso-constric- 
tive.  D'après  eux,  ce  sel  ne  produirait  ses  effets  sédatifs, 
que  parce  qu'il  détermine  dans  les  centres  nerveux  un 
resserrement  des  vaisseaux,  et,  par  suite,  une  anémie  pro- 
noncée de  ces  centres.  11  affaiblirait  ainsi  leur  activité  et 
contre-balancerait  les  causes  d'excitation  morbide  aux- 

(1)  On  peut  consulter,  relativonaent  aux  divers  travaux  publiés  sur  Taction 
physiologique  et  thérapeutique  de  la  quinine  :  C.  Binz.  Dus  Chinin^  nach  den 
neuem  pharmakologischen  Arbeiten,  Berlin,  1875,  in-8°,  76  pages. 

(2)  Koschlakoff  (Virchow's  Archiv,  1864,  31  Bd,  p.  436)  —  Bematxik 
(Wiener  med.  Presse,  1867,  n«  28).  —  Aubert  (Pflûger's  Archiv,  1872,  V, 
p.  608).  Citations  empruntées  au  travail  déjà  cit^  de  MM.  Eulenburg  et 
Guttmann. 
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quelles  ils  sont  soumis.  Une  pareffle  interprétation  du  mode 
d'action  du  bromure  de  potassium  ne  mérite  même  pas 
d'être  réfutée.  D'abord,  elle  ne  repose  sur  aucun  fiiit  d'ob- 
servation. On  n'a  point  démontré  par  l'expérîmentatlon  que 
le  bromurede  potassium  exerce  une  action  vaso-coostrictiTe, 
s'effectuant  spécialement  dans  les  centres  nerveux.  Et  pais, 
cette  action  fût-elle  prouvée,  on  ne  serait  en  droit  de  loi 
attribuer  les  effets  thérapeutiques  et  toxiques  du  bromure 
de  potassium,  qu'à  la  condition  d'établir  que  le  resserre- 
ment des  vaisseaux  des  centres  nerveux  est  considérable. 
Pour  tous  ceux  qui  ont  fait  des  expériences  sur  les  ani- 
maux, à  l'aide  du  bromure  de  potassium,  il  est  clair  que 
cette  substance  produit  ses  effets  sédatiGs  par  riofluenoe 
qu'elle  exerce  directement  sur  les  éléments  anatomiques 
des  centres  nerveux. 

On  a  admis  que  quelques-uns  des  effets  thérapeutiques 
de  la  belladone  et  de  son  alcaloïde,  Yatropine^  sont  dus 
au  pouvoir  que  ces  substances  posséderaient  de  faire  r^ 
serrer  les  vaisseaux.  C'est  en  déterminant  cette  constrictioo 
vàsculaire,  que  la  belladone  diminuerait  les  douleurs  ou  les 
irritations  variées  dont  les  diverses  parties  du  corps  peuvent 
être  le  siège. 

C'est  par  le  môme  mécanisme  qu'elle  ferait  cesser  les 
spasmes,  en  produisant  une  anémie  paralysante  soit  dans 
les  muscles  contractures,  soit  dans  les  nerfs  qui  se  rendeot 
à  ces  muscles,  soit  enfin  dans  les  centres  où  ces  nerf^ 
prennent  origine.  C'est  encore  de  cette  façon  qu'on  a  pu 
expliquer  l'abolition  passagère  du  pouvoir  sécréteur  de 
certaines  glandes  (glandes  salivaires,  mammaires,  sudo- 
ripares),  sous  l'influence  de  la  belladone  ou  de  l'atropioe. 
Enfin,  la  même  hypothèse  a  pu  être  considérée  comme 
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rendant  compte  de  la  dilatation  de  l'iris,  produite  par  cette 
plante,  par  sou  extrait  ou  par  sou  alcaloïde  (1). 

La  belladone  possède-t-elle  réellement  une  action  vaso* 
constrictive?  Je  ne  nie  pas  absolument  la  réalité  de  cette 
action  ;  mais  je  ne  crois  pas  que  le  resserrement  des  vais- 
seaux, dû  à  l'influence  de  cette  substance,  soit  aussi  marqué 
qu'il  devrait  l'ôtre  pour  déterminer  les  effets  que  nous 
venons  d'énumérer.  La  constriction  vasculaire  en  question 
est  même  si  peu  accusée  qu'elle  est  bien  difBcile  à  mettre 
en  évidence  d'une  manière  constante.  Ainsi,  hier  encore, 
dans  une  expérience  faite  sur  un  chien  soumis  à  l'influence 
de  l'atropine,  nous  avons  noté,  avant  et  après  l'atropi- 
nisation,  l'état  de  la  pression  intra-artérielle  (dans  la  caro- 
tide); or,  cette  pression  avait  certainement  diminué,  lors- 
que les  effets  les  plus  visibles  du  poison  (dilatation  extrême 
de  l'iris,  sécheresse  des  membranes  muqueuses)  avaient 
acquis  tout  leur  développement  (2). 

J'ai  examiné  aussi  les  vaisseaux  des  membranes  nata- 
toires sur  des  grenouilles  empoisonnées  par  l'atropine.  Ces 
vaisseaux  étaient  vides  et  un  peu  rétrécis,  pour  la  plupart, 
chez  les  animaux  atropinisés;  mais  les  mouvements  du 
cœur,  au  moment  où  l'on  pratiquait  cet  examen,  avaient 
perdu  une  grande  partie  de  leur  énergie.  Il  était  impossi- 
ble, par  conséquent,  de  démêler  si  le  resserrement  des 

(1)  M.  Brown-Séquard  admet  qne  c'est  en  déterminant  des  resserrements 
▼asculaires  que  la  belladone  exerce  une  action  efficace  dans  les  cas  de  coque- 
luche, d'hyperesthésie,  dlnconttnence  d'urine^  de  myosis,  de  photoptaobie. 
(Leçons  sur  les  yaso-moteurs,  p.  177.)  ^ 

(2)  V.  Bezold  et  Fréd.  Bloebaum  (*)  ont  constaté,  dans  leurs  expériences  sur 
des  lapins,  que  le  sulfate  d'atropine,  à  faibles  doses  (entre  1  millier.  1/2  e 
2  milligT>)>  augmente  la  pression  intra-artérielle   du  sang,  et,   qu'à  dosés 
moyennes  (5  milligr.  à  1  centigr.),  il  détermine  une  diminution  passagère  de 
cette  pression. 

(*)  (Tiaranz  du  laboratoire  de  WQrabnrg,  4807-) 
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vaisseaux  tenait  à  une  constriction  de  ces  canaux,  produite 
par  le  poison,  ou  bien  s'il  fallait  le  rapporter  à  Tafiaiblis- 
semeut  des  contractions  cardiaques  et  à  la  diminutioa  de 
l'afQux  du  sang  dans  les  artères  périphériques. 

La  membrane  muqueuse  de  la  cavité  buccale  ae  dessèche 
complètement  chez  les  animaux  empoisonnés  par  l'atropine 
(ou  le  sulfate  de  cet  alcaloïde)  ;  mais,  loin  d'être  pâle,  au 
moment  où  la  sécheresse  est  arrivée  à  un  d^ré  extrême, 
cette  membrane  muqueuse  offre  une  coloration  rosée  assez 
vfve,  une  véritable  congestion.  Comment  concilier  cette 
rougeur  de  la  langue,  de  la  face  interne  des  joues,  du 
palais,  du  pharynx,  avec  l'hypothèse  d'une  action  vaso* 
constrictive  généralisée,  produite  par  l'atropine  ? 

Quant  à  la  dilatation  de  la  pupille,  il  est  clair  que  cet 
effet  si  constant  de  l'application  des  produits  belladones 
sur  l'œil,  ou  de  leur  absorption,  ne  pourrait  être  all^fué 
comme  un  argument  fkvorable  à  cette  hypothèse,  que  s'il 
était  démontré  qu'il  est  dû  à  une  constriction  des  vaisseaux 
irions.  Or,  rien  n'est  moins  prouvé.  Toutes  les  expé- 
riences et  l'examen  direct  des  vaisseaux  de  l'iris  pendant 
sa  contraction  (Aug.  Waller),  concourent  à  faire  rejeter 
cette  théorie  du  mécanisme  du  mouvement  de  dilatation 
de  la  pupille.  Ce  mouvement  est  bien  réellement  dû  à  k 
contraction  des  fibres  musculaires  rayonnées  de  l'iris. 

L'action  de  la  belladone  sur  les  sécrétions,  qu'elle  sus- 
pend pour  un  certain  temps,  ne  saurait  non  plus  s'expli- 
quer par  une  constriction  des  vaisseaux  de  ces  glandes. 
D'une  part,  l'observalion  des  glandes  mises  à  découvert 
sur  l'animal  vivant  (glandes  sous-maxillaires),  n'a  pas  fait 
reconnaître  ce  prétendu  resserrement  des  vaisseaux,  pen- 
dant l'intoxication  atropinique.  D'autre  part,  les  expériences 
de  M.  Heidenhain,  que  j'ai  répétées  devant  vous,  mooti^nt 
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bien  que  Tarrèt  des  sécrétions,  produit  par  l'atropine,  n'a 
point  pour  cause  un  resserrement  des  vaisseaux  sanguins 
glandulaires.  En  effet,  sur  un  chien  curarisé  et  soumis 
ensuite  à  Faction  toxique  de  Tatropine,  la  faradisation  de 
la  corde  du  tympan  (ou  du  lingual  uni  à  ce  rameau  nerveux) 
provoque  encore,  comme  Ta  découvert  M.  Heidenhain,  une 
dilatation  considérable  des  vaisseaux  de  la  glande  maxil- 
laire, et  cependant  il  ne  s'écoule  plus,  ainsi  que  l'a  fait 
voir  M.  Keuchel,  le  premier,  la  moindre  goutte  de  salive 
par  le  canal  de  Wharlon. 

En  un  mot,  des  faits  expérimentaux  nombreux  auto- 
risent à  mettre  en  doute  l'influence  vaso-constrictive  que 
l'on  a  attribuée  à  l'atropine,  ou  du  moins  à  afBrmer  que 
cette  influence  est  loin  de  s'exercer  dans  toutes  les  régions 
du  corps.  De  plus,  ils  nous  donnent  le  droit  de  rejeter  la 
théorie  qui  veut  expliquer  les  effets  physiologiques,  toxi- 
ques et  thérapeutiques  de  la  belladone  et  de  l'atropine,  par 
celte  action  vaso-constrictive. 

Ces  substances  agissent  rraisemblablement  sur  les  ex- 
trémités périphériques  dos  nerfs,  et  sur  les  éléments  des 
centres  nerveux.  Peut-^tre  leur  action  porte-t-elle  aussi 
sur  d'autres  éléments anatomiques.  Toujours  est-il  qu'elles 
paraissent  exercer  une  influence  excitante  sur  les  extré- 
mités périphériques  des  nerfs  sympathiques.  C'est  par  suite 
(!e  cette  influence  que  l'atropine  dilate  la  pupille.  C'est 
probablement  par  le  même  mécanisme  qu'elle  fait  cesser 
certaines  sécrétions. 

L'abolition  passagère  du  pouvoir  modérateur  des  nerfs 
pneumogastriques  sur  le  cœur,  que  Ton  explique  d'ordi- 
naire en  admettant  une  paralysie  des  extrémités  de  ces 
nerfs  par  l'atropine,  dépend  peut-être  elle-même  d'une 
irritation  des  extrémités  des  nerfs  sympathiques  cardiaques, 
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et  de  la  résistance  qu  Wrent  alors  ces  extrémités  à  FactioD 
d'arrêt  que  peuvent  exercer  sur  elles,  dans  l'état  normal, 
les  nerfs  vagues,  ou  plutôt  les  fibres  des  nerfs  accessoires 
de  Willis,  contenues  dans  ces  nerfs. 

Od  le  voit  donc  :  l'action  vaso«constrictive,  attribuée 
aux  substances  toxiques  et  médicamenteuses  que  nous 
venons  d'examiner,  est,  pour  le  moins,  très-contestable. 
En  tout  cas,  cette  action  ne  saurait  expliquer  les  eflets 
produits,  chez  l'homme  et  les  animaux,  par  ces  substances. 

—  Il  convient  de  jeter  aussi  un  coup  d'œil  sur  les  agents 
toxiques  et  médicamenteux  du  second  groupe,  c'est-à-dire 
sur  ceux  qu'on  a  considérés  comme  doués  d'un  pouToir 
vaso-dilatateur.  Nous  examinerons,  comme  pour  les  sub- 
stances du  premier  groupe,  si  ces  agents  détermioent 
réellement  une  modification  des  vaisseaux  ;  si  cette  mo* 
dification  consiste  en  une  dilatation;  et  enfin,  si  les  troubles 
fonctionnels  qu'ils  provoquent  sont  dus  à  cette  dilatatioo 
vasculaire. 

Dans  le  groupe  des  substances  regardées  comme  Taso- 
dilatatrices,  nous  trouvons  d'abord  Vopium;  son  extrait, 
et  certains  des  alcaloïdes  qu'il  contient,  ia  morphine^  entre 
autres. 

L'effet  produit  sur  la  pupille  par  l'o/mim,  effet  inverse 
de  celui  qui  est  déterminé  par  la  belladone,  a  dû  suggérer 
l'idée  d'une  action,  inverse  aussi,  sur  les  vaisseaux.  Mais 
rien  ne  démontre  d'une  façon  bien  nette  que  l'opium  fasse 
dilater  les  vaisseaux.  Nous  avons  vu,  en  nous  occupant  des 
théories  physiologiques  du  sommeil,  que  les  vaisseaux  de 
la  pie-mère  cérébrale  et  ceux  de  l'écorce  grise  du  cerveau 
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ne  sont  pas  manifestement  dilatés  par  l'opium.  Uexamen 
des  membranes  muqueuses  accessibles  à  la  vue,  chez  les 
animaux  narcotisés  à  l'aide  de  cette  substance,  n'y  révèle 
pas  une  rougeur  bien  nette  :  il  en  est  de  même  de  la 
membrane  muqueuse  de  la  bouche,  chez  l'homme,  dans  les 
cas  d'absorption  volontaire  ou  involontaire  de  doses  toxi- 
ques d'opium.  La  sécheresse  de  cette  membrane  mu- 
queuse, la  diminution  de  la  sécrétion  salivaire,  à  la  suite 
de  l'ingestion  de  l'opium,  la  guérison  de  la  diarrhée  par 
ce  médicament,  porteraient  plutôt  à  croire  qu'il  exerce 
une  influence  constrictive  sur  les  vaisseaux,  si  l'on  ne 
savait  que  ces  différents  effets  peuvent  s'expliquer  d'une 
tout  autre  manière.  On  sait  que  la  diminution  des  sécrétions, 
dans  ces  conditions,  peut  être  attribuée  à  l'action  de  l'opium 
sur  les  nerfs  dont  les  extrémités  sont  en  relation  avec  les 
éléments  des  glandes. 

On  a  aussi  attribué  une  action  vaso-dilatatrice  à  la  fh^e 
de  Calabar^  et  à  son  alcaloïde,  Yésérine.  Ce  sont  encore  des 
substances  qui,  sous  certains  rapports,  peuvent  être  consi- 
dérées comme  des  antagonistes  de  la  belladone  et  de  l'a- 
tropine. 

Ainsi,  l'ésérine  provoque  un  resserrement  considérable 
de  la  pupille,  tandis  que  l'atropine  la  dilate.  L'extrait  de 
fèves  de  Calabar,  d'après  MM.  Àrslein  et  Sustschinsky,  aurait 
la  propriété  de  rendre  aux  fibres  modératrices  des  nerfs  va* 
gués,  paralysées  par  Falropine,  leur  action  sur  le  cœur  (1). 

(i)  Voir  :  Thomas  R.  Fraser.  An  Expérimentai  Research  on  the  Antagonism 
betvoeen  the  Actions  of  PhijsoUigma  and  Atropia.  Edinburgta,  1872;  — 
J.  RossbachetC.Frôhlicb.  Untersuchungen  Uber  die  physiologischen  Wirkungen 
des  Atropins  und  Physostigmins  au f  Pupille  tmd  Herz  (Centralblatt...^  1873, 
p.  92A)  ;  —  F^  Hamack.  Ueher  die  Wirkung  des  Atropins  und  Physostigmins 
Quf  Pupille  und  Herz  (Anal,  in  Centralblatt...,  1874,  p.  876),  etc. 
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J'ai  vérifié  le  fait  à  plusieurs  reprises.  Je  vous  citerai 
les  expériences  que  j*ai  faites  le  plus  récemment  sur  ce 
sujet. 

Exp.  U  —  Sur  un  jeiue  chien  lénier,  on  iojecte  bous  U  peaa  da  centre, 
à  I  h.  50  m.,  20  centigrammes  de  sulfate  d'atropine.  Quelques  miniites  aprèf 
eeUe  injection,  les  pupilles  sont  dilatées  an  maximnm  ;  la  membiAne  muqnente 
buccale  est  ronge  et  absolument  sèche. 

2  h.  45  m.  Les  nerft  pneumogastriques  sont  mis  à  nu,  liés  et  coopéf.  Le 
bout  périphérique  de  ces  deux  netfs  est  faradisé  avec  on  courant  très-intesse. 
U  n*y  a  pas  d'airèt  des  mouvements  du  cœur. 

On  iiyecte  alors  sous  la  peau  40  centigrammes  d'extrait  de  fèves  de  Ca/abnr, 
en  solution  dans  une  faible  quantité  d'eau* 

3  h.  10  n.  I/excitilkHi  des  nerft  vagues  (boots  périphériques)  n'anréte  pu 
le  cœor. 

3  h.  12  m.  On  ii^ecte  dans  le  tissu  cellulaire  sons-cotané  2  gramme* 
d'iodure  de  potassium  en  solution  dans  30  grammes  d*eaa  :  l'iigection  est  fût^ 
en  plusieurs  fois  et  dans  différentes  régions  du  corps. 

3  b.  25  m.  La  faradisation  des  deux  nerfs  vagues  (bouts  périphériques)  n'ar 
rôte  pas  le  cœur,  mais  modifie  cependant  un  peu  les  battements  qui  devieaneat 
plus  faibles  pendant  quelques  instants. 

Il  en  rst  de  même  à  3  h.  â5  m. 

4  h.  12. m.  La  faradisation  des  bouts  périphériques  des  nerfs  vagues  ralentit 
bc'aucoup  les  battements  du  cœnr,  et  même  les  arrête  pendant  un  monent.  Il 
est  érident  que  ces  nerb  recouvrent  leur  action  d*arrêt  snr  le  cour. 

Quelques  minutes  après  Tiiviection  de  l'extrait  de  fèves  de  Calabar,  on  avait 
constaté  des  contractions  musculaires  isolées,  passagères,  se  produisant  tantût 
Uana  une  région,  tantêt  dans  une  autre,  et  visibles  surtout  k  la  surface. 

« 

4  h.  45  m.  Convulsions  généralisées  et,  presque  aussitôt,  mort  de  l'aninaL 
Oq  fait  immédiatement  la  nécropsie.  Les  diverses  parties  du  corps  paraissent 
Disangues  :  tout  le  sang  est  accumulé  dans  les  veines  caves.  —  AociBe 
dans  les  cavités  viscérales. 

Vestomac  est  vide  d'aliments  et  offre  une  pneumatose  considérabk. 

Vurine  prise  dans  la  vessie  ne  contient  pas  d'iodure  de  potassium. 


Chez  ce  chien,  l'exlrait  de  fèves  de  Calabar  a  donc 
litué  au  nerf  vague,  du  moins  en  partie,  son  action  sur  le 
cœur,  action  que  le  sulfate  d'atropine  avait  abolie  d^une 
façon  complète.  La  dose  de  sulfate  d'atropine  injectée  sous 
la  peau  était  considérable,  et  le  résultat  obtenu  à  l'aide  de 
l'extrait  de  fèves  de  Calabar  n'en  rsl  que  plus  probant. 
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C'est  daDs  des  conditions  analogues ,  que  nous  avons 
observé  le  même  effet  produit  par  cet  extrait,  chez  un 
autre  chien. 

Eip.  II.  —  Chien  adulte,  vigoureux,  de  moyenne  taille.  On  ouvre  la  trachée* 
.ii-lire  et  on  la  met  en  communication  avec  l'appareil  à  respiration  artiûciclle. 
La  carotide  droite  est  mise  à  nu. 

1  h.  50  m.  Injection  de  09^,06  de  curare  en  solution  aqueuse  concentrée, 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

2  h.  Température  rectale,  39^,4  G.  La  respiration  spontanée  est  sur  le  point 
de  s'arrêter  ;  on  commence  la  respiration  artificielle. 

2  h.  5  m.  Température  rectale,  39^3  G.  Les  pupilles  sont  étroites.  On  met 
U  bout  cardiaque  de  la  carotide  en  communication  avec  rbémodynamomctre, 
ei  Ton  prend  un  tracé  du  pouls  carotidien,  à  l'aide  du  cylindre  enregistreur. 

Tension,  0",128. 

2  h.  10  m.  Injection  sous  U  peau  de  Tabdomen  de  0>%i25  de  sulfate 
d'atropine  en  solution  aqueuse  asses  concentrée. 

2  h.  20  m.  Pupilles  trës-dilatées.  Le  chien  a  encore  de  légers  mouvements, 
comme  spasmodiques,  des  membres,  de  la  queue,  des  lèvres.  La  curarisation 
n'est  pas  complète.  On  injecte  de  nouveau,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
0<>^^03  de  curare, 

T.  R S8S8  G. 

2  h.  30  m.  On  prend  un  nouveau  tracé  du  pouls  carotidien. 

Tension 0»,120.  T.  R 38o,4  G. 

Les  secousses  des  membres  continuent,  mais  s'alTaiblissent. 
2  h.  â5  m.  Troisième  tracé.  Tension,  0'",liO.  Iiûection  sous-cutanée  de 
09',  125  de  sulfate  dt atropine, 

T.  R 38  degrés. 

2  h.  50  m.  Injection  de  3  grammes  à'iodure  de  potassium  en  solution  dans 
AO  grammes  d'eau  environ.  Cette  injection  est  faite  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  des  régions  axillaires. 

8  h.    T.  R 87«,5  G. 

3  h.  28  m.  Quatrième  tracé  du  pouls  carotidien.  Tension  O^ilOO. 

T.  R 37  degrés. 

3  h.  A8  m.  Cinquième  tracé.  Tension  0",100. 

A  h.  On  met  les  deux  pneumogastriques  à  nu. 

A  h.  15  m.  On  reprend  tme  tension  O'^.IOO  ;  on  lie  et  Ton  coupe  les  deux 
pneumogastriques,  puis,  pendant  que  Ton  prend  un  tracé,  on  électrise  les 
bouts  périphériques  de  ces  nerfs  avec  un  très-fort  courant  d'induction.  Il  n'y 
a  pas  d'arrêt  des  mouvements  du  cœur  ;  la  tension  augmente  un  peu. 

T.  R 36  degrés. 
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Papilles  extrêmement  dilitées. 

à  h.  30  m.  iDJection  sous-cutanée  de  0*%040  d'extrait  de  fèves  de  Cakibar 
en  solution  hydro-alcoolique. 

T.  R 35,4  a 

à  h.  50  m.  Frissons  asses  forts  ;  mouvements  spontanés  de  membres.  In- 
jection sous-cutanée  de  O^^^OS  de  curare. 

T.  R 35  degrés. 

5  h.  Nouveau  tracé  du  pouls  carotidicn.  Tension  0",080.  Pendant  qu'on 
prend  ce  tracé,  on  faradise,  avec  le  courant  maximum,  les  bouts  péripbiîriqiiN 
des  deux  nerfs  vag:ues.  Le  cœur  ne  s*arrète  pas,  et  la  tension  artérielle  ang- 
mente  légèrement  pendant  la  faradisation. 

T.  R 34«,8  C. 

Les  pupilles  sont  encore  très- dilatées. 

5  h.  15  m.  Nouveau  tracé  du  pouls  carottdien.  Tension  0",070. 

Pendant  qu*on  prend  ce  tracé,  on  faradise  les  deux  nerfs  pneumogastriques 
(bouts  périphériques).  Le  cœur  s'arrête. 

5  h.  25  m.  Les  tubes  de  rhémodynamomètre  ayant  été  nettojés  et  remis  m 
rlace,  on  reprend  un  tracé  du  pouls  carotidien.  Tension  O^iOTS. 

A  trois  reprises,  les  bouts  périphériques  des  nerfs  vagues  sont  électriscs  ; 
pendant  qu'on  prend  ce  dernier  tracé,  et  chaque  fois  Tarrêt  du  cœur  a  eu  lie*. 

Le  chien,  très-affaibli^  est  alors  employé  pour  une  autre  expérience  qui 
détermine  la  mort 

Nécropsie  faite  aussitôt  après  la  mort.  Aucune  lésion  des  différents  organes. 
Le  chien  n'avait  pas  uriné  pendant  toute  la  durée  de  Texpéneace.  La  terni 
ne  contenait  que  peu  d'urine.  Celte  urine  ne  contient  pu  de  socn*,  pas 
d'iodure  de  potassium  (essai  par  l'amidon  et  l'acide  aiotique  ;  essai  par  le  chle- 
reforme  et  l'acide  aiotique).  Elle  contient  des  traces  d'albumine. 

L'extrait  de  fèves  de  Calabar  peut  aussi  contre-balancer 
Faction  de  Fatropine  sur  la  sécrétion  salivaire.  D'apn< 
les  expériences  de  M.  Keuchel,  que  je  rappelais  tout  a 
l'heure,  recherches  conQrmées  par  tous  les  physiologistes, 
l'atropine  agit  sur  les  éléments  nerveux  en  relatioD  avtH.^ 
la  glande  sous-maxillaire,  de  telle  sorte  que  la  faradi- 
sation du  nerf  lingual,  —  au-dessus  du  point  où  se  sépare 
de  lui  le  filet  de  la  corde  du  tympan,  destiné  à  celte 
glande,  —  ne  peut  plus  déterminer  la  suractivité  séciv- 
toire  qu'elle  provoque  dans  Tétat  normal.  Or  M.  Heidenham 
a  montré  que  Fésériue  ou  l'extrait  de  fèves  de  Calabar 
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peut  rendre  à  la  corde  du  lympan  l'influence  excito-sécré* 
toire  que  l'atropine  lui  a  fait  perdre  (1).  J'ai  pu  constater, 
dans  diverses  expériences,  que  les  choses  se  passent  bien 
comme  les  a  vues  M.  Heidenbain.  Voici  l'une  de  ces  expé- 
riences. 

Exp.  III.  •—  Chieiuie  de  chasse,  de  moyenne  taille,  Tig^ourense. 

Injection  de  à  grammes  d'hydrate  de  chloral  en  solution  aqueuse  au  cin- 
quième dans  la  Teine  crurale  droite.  L'iojection  est  faite  en  plosieun  fois.  On 
irù^cte,  chaque  fois,  1  gramme  de  chloral  hydraté  ayec  une  grande  lenteur. 
Anesthésie  complète,  sommeil  profond. 

On  met  à  découvert  le  conduit  de  Wharton  du  côté  gauche  ;  on  y  introduit 
et  Ton  y  fixe  un  tube  métallique.  Le  nerf  lingual  gauche  est  lié  au-dessus  du 
point  d'où  se  détache  le  filet  glandulaire,  et  on  le  coupe  au-dessus  de  la  ligature. 

2  h.  d5  m.  Excitation  faradique  du  bout  périphérique  du  lingual,  dans  le 
point  où  il  est  uni  au  filet  glandulaire  proTenant  de  la  corde  du  tympan,  et 
destiné  à  la  glande  sous-maxillaire.  Aussitôt  de  grosses  gouttes  opalescentes  de 
salive  s'écoulent  par  le  tube  fixé  dans  le  canal  de  Wharton.  Salive  très-filante* 
L'écoulement  cesse  presque  aussitôt  après  la  cessation  "de  la  faradisation. 

Pupilles  très-resserrées.  L'animal  ronfle. 

On  injecte^  sous  la  peau  du  pli  de  l'aine  gauche,  2  centigrammes  de  sulfate 
d'afropifte,  en  solution  dans  un  demi-ceotimètre  cube  d'eau  distillée. 

Quelques  minutes  après,  l'animal  pousse  des  aboiements  plaintifs»  On  iqjecte 
dans  la  veine  crurale  1  gramme  d'hydrate  de  chloral, 

3  h.  10  m.  Pupilles  extrêmement  dilatées.  L'animal  recommence  à  s'agiter, 
on  injecte  1  gramme  d'hydrate  de  chhral, 

3  h.  30  m.  Nouvelle  injection  de  1  gramme  d'hydrate  de  chloraf.  On  fara- 
dise  le  bout  périphérique  du  nerf  lingual  uni  au  filet  glandulaire.  Pas  d'écou- 
lement de  salive  par  le  tube,  même  lorsqu'on  emploie  le  maximum  du  courant» 
Pupilles  tout  aussi  dilatées  qu'auparavant. 

3  h.  d5  m.  Injection  de  2  grammes  d'hydrate  de  chhral.  Presque  aussitôt 
après  on  ii\jecte  sous  la  peau  de  l'aisselle  gauche  1  centigramme  d'extrait  de 
fèves  de  Calahar^  en  solution  dans  l'eau. 

4  h.  Faradisation  du  bout  périphérique  du  nerf  lingual.  Une  petite  goutte 
tie  salive  limpide  s'écoule  par  le  tube.  Nouvelle  iigection  de  1  centigramme 
d'extrait  de  fèves  de  Calabar,  en  solution  aqueuse. 

(1)  R.  Heidenbain.  De  Vaction  de  quelques  poisons  sur  Us  nerfs  de  la 
glande  sous^maxillaire,  (Pflûger's  Archiv,  V^  d0-d5.  —  Anal,  in  Archives  de 
Physiologie,  1872,  p.  520).  —  Voir  aussi  :  M.  Schiff.  Physiologische  Untersw 
chungen  ûber  den  Antagonismus  des  Àtropins  und  des  Colabars  (Gentralblatt.  é  « 
1873,  p.  87). 
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d  h.  5  m.  F«radisatioii  dn  nerf  Uoguah  Une  petite  gonttelette  4e  nlife 
parait  à  l'extrémité  de  la  canule,  et  elle  y  rentre  dès  qa*on  cesse  la  (aradisatioo. 
Pupilles  très-dilatées. 

à  h.  10  m.  Iigection  de  1  gramme  de  Moral  hydraté  dans  la  veine  cninlCi 
Iqjection  de  2  centigrammes  ^* extrait  de  fèves  de  Calabar^  en  solution  aqneiuc, 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Faradisation  des  deux  nerb  pneumogastriques  pris  snr  un  fil,  an  milieu  de 
la  région  cervicale^  mais  non  liés.  Ecoulement  de  deux  ou  trois  gouttes  Uc 
saliTO  par  la  canule  mise  dans  le  conduit  de  Whartoa.  Une  ajguilie-index  arail 
été  mise  en  contact  avec  le  eœur,  au  travers  de  la  paroi  tlittraciq[ae.  Soos 
l'influence  de  la  faradisation  des  nerfs  vagnes,  on  voit  la  rapidité  des  osdlla- 
tioub  de  l'index  diminuer  considérablement  ;  mais  elles  ne  s'arrêtent  pas  com- 
plètement. On  cesse  la  faradisation;  les  oscillations  de  raiguillc-index  deTienneat 
extrêmement  rapides  pendant  quelques  instants. 

A.  trois  reprises,  on  renouvelle  la  Csradisatioo  simultanée  des  deux  netf» 
pneumogastriques  ;  chaque  faradisation,  faite  avec  le  maximum  d'intensité  da 
courant  (appareil  à  chariot,  pile  de  Grenet  grand  modèle),  détermine  un  ralea* 
tissement  des  oscillations  de  l'index  cardiaque;  mais  il  n*y  a  plus  d'écoulement 
salivaire. 

4  h.  40  m.  Iigection  de  2  centigrammes  d'ear^raiY  de  fèves  de  Calabar*  Les 
pupilles  sont  toujours  Irès-dilalées.  Electrisation  directe  de  la  glande  soos 
maxillaire  mise  à  découvert.  Pas  d'écoulement  de  salive. 

On  prend,  sur  une  baguette  de  verre,  une  goutte  d'extrait  de  ftves  de 
Calabar  en  solution  épaisse,  et  on  dépose  cette  goutte  snr  rail  gandM,  entre 
les  paupières» 

5  h.  Pupilles  très-dilatées. 

6  h.  25  m.  Pupilles  très-dilatées.  Faradisation  dn  bout  périphérique  dn  nerf 
lingual  gauche  avec  un  courant  de  force  moyenne  (bobine  au  fil  induit,  écartée 
de  10  centimètres  du  point  où  elle  recouvre  entièrement  la  bobine  an  fil  in- 
ducteur. Longueur  de  cette  dernière  bobine  :  12  centimètres).  La  nbvc 
s'écoule  goutte  à  goutte  par  la  canule  mise  dans  le  conduit  de  Whaitan  dn 
côté  gauche. 

Faradisation,  avec  le  même  courant,  des  deux  nerfs  vagues,  à  deux 
La  salive  s'écoule  par  la.  canule  :  les  battements  cardiaques  sont  ralentis 
l'électrisation  ;  ils  s'accélèrent  pendant  quelque!  instants  après  qu'on  a 
de  faradiser  les  nerlé.  , 

Le  lendemain  matin,  ranimai  est  trouvé  mort  dans  la  position  où  en  1  a 
laissé  la  veille.  U  s'est  fût  une  hémorrfaagie  considérable  par  la  plaie  dn  ce«. 

Le  péricarde  contient  un  peu  de  sang  noir,  et  l'on  trouve  i  la  snHkce  du 
cœur  deux  piqûres  faites  avec  l'aiguUle-index,  et  qui  ont  Intéressé  deux  petiu 
vaisseaux  veineux  superficiels  du  ventricule  gauche. 

Les  pomums  oflhsnt  en  quelques  points  des  Ilots  de  congestion  (edématevsc. 

Petite  ulcération  de  la  membrane  muqueuse  stomacale, 

La  fmsi»  renferme  nnc  qulntaine  de  grammes  d'urine  très  sanguioolentn. 
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Ainsi  Fésérine  et  l'extrait  de  fèves  de  Calabar  se  mon- 
trent, sous  différents  rapports,  de  véritables  antagonistes 
de  l'atropine  et  de  l'extrait  de  belladone,  au  point  de  vue 
de  l'action  physiologique. 

Cet  antagonisme  n'a  pas  été  admis  par  tous  les  physiolo- 
gistes. Ainsi,  M.  Rossbach  assure  que  les  données  indiquées 
par  M.  Heidenhain,  sont  inexactes  (I).  D'après  lui/si  l'ésé- 
rine  paraît  restituer  aux  fibres  excito-sécrétoires  de  la 
corde  du  tympan  l'aptitude  fonctionnelle  que  l'atropine 
avait  abolie,  cela  tiendrait  à  ce  que  les  effets  de  l'atropine 
n'ont  qu'une  durée  relativement  courte.  M.  Heidenhain 
aurait  pris  le  retour  spontané  de  l'activité  de  la  corde  du 
tympan,  chez  les  animaux  empoisonnés  par  Tatropine, 
puis  soumis  à  l'influence  de  l'ésériue,  pour  un  résultat  de 
l'action  de  cette  substance. 

Je  dois  dire  que  mes  expériences  sont  absolument  con- 
traires à  cette  interprétation.  J'ai  constaté  que  l'injection 
de  2  centigrammes  de  sulfate  d'atropine,  dans  le  tissu  cet* 
lulaire  sous-cutané  d'un  chien,  abolit  l'action  de  la  corde 
du  tympan  sur  la  glande  sous-maxillaire  pendant  plus  de 
cinq  heures.  Or,  dans  l'expérience  III  que  je  viens  de 
relater,  on  peut  voir  que  Tabsorption  de  6  centigrammes 
d'extrait  de  fèves  de  Galabar,  commencée  une  heure  après 
rinjection  de  2  centigrammes  de  sulfate  d'atropine,  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané  d'un  chien,  a  ranimé  l'acti- 
vité excito-sécrétoire  de  la  corde  du  tympan  en  une  heure 
et  demie  environ. 

D'autre  part,  M.  Heidenhain  a  montré,  par  des  expé- 


(i)  J.  Rossbach.  Der  Antagonismtu  in  der  Wirkung  des  Atropins  und 
Physoêtigmin  auf  die  Speichelsecretion  und  die  Geseize  des  physiologischen 
Ântagonismus  (Yerhandl.  der  phys.  med.  GeseUsch.  in  Wûrzbiirg,  t.  VIÎ^ 
p.  20).  —  Anal,  m  Reme  des  Sciences  méd.,  t.  Y,  II,  p.  d65. 

VULFUll.  II.  —  dS 
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rîeDoes  oonclaantes,  que  l'injection  d'une  petite  quantité 
d'ésérine  dans  les  vaisseaux  d'une  des  glandes  sous-maxil- 
laires, chez  un  chien  empoisonné  par  l'atropine,  peut 
fendre  à  la  corde  du  tympan,  du  côté  correspondant,  Fin- 
fluence  excito-sécrétoire  que  cette  dernière  substance  lui 
avait  lait  perdre  (1). 

On  ne  peut  donc  pas  mettre  en  doute  l'antagonisme  phy- 
siologique qui  existe  entre  l'extrait  de  belladone  ou  l'atro- 
pine et  l'extrait  de  fèves  de  Calabar  ou  l'ésérine.  Un  pareil 
contraste  entre  ces  substances,  sous  le  rapport  de  leur 
influence  sur  l'iris,  sur  le  cœur,  sur  la  sécrétion  salivaire, 
a  conduit  naturellement  à  penser  qu'elles  devaient  agir 
d'une  façon  inverse  sur  les  vaisseaux.  Gomme  on  avait 
admis  que  l'atropine  est  un  médicament  vaso-constricteur, 
on  s  est  cru  autorisé  à  supposer  que  l'ésérine  est  un  agent 
vasoHlilataleur.  Or,  nous  avons  vu  que  l'iufluence  vaso- 
constrictive  de  l'atropine  est  loin  d'être  prouvée,  et  les 
expériences  qui  ont  paru  confirmer  Thypothèse  relative  à 
l'action  de  l'ésérine  sur  les  vaisseaux  sont  certainemeot 
peu  significatives  (2). 

On  a  cité  encore,  parmi  les  substances  qui  peuvait  &ire 
dilater  les  vaisseaux  :  le  tdtriie  damyky  X oxyde  de  car-- 
bone^  Xéiher  sulfuriquey  le  chloroforme^  le  ddoral  Ay- 
dratéy  etc. 

U  est  certain  que  la  pression  intra*artérielle  générale 
s'abaisse  chez  les  animaux  soumis  à  l'action  de  ces  sub- 
stances. 

(i)  R.  Heidenhain.  Einige  yermehen  an  dm  SpeieheUtriitm  ^Ptlà^  r  • 
Archif,  t.  IX,  p.  335.  Anal,  m  ReTve  des  sciencei  méd.,  t.  V,  II,  p.  i&7.. 

(2)  De  Beiold  et  GôU.  Àctùm  de  la  fève  de  (kUabar  ew  k  crtUrr  ff«M- 
Moleur  (CentnObUtt...,  1867,  p.  24S). 
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Rien  de  plus  constant  que  cet  abaissement  de  pression 
chez  les  animaux  soumis  aux  injections  intra-veineuses 
à' hydrate  de  chloraU  Je  vous  ai  montré  à  plusieurs  reprises 
ce  résultat  expérimental.  Il  tient,  en  partie,  à  Taction  dé- 
pressive du  sang  chbralisé  sur  le  .cœur  (1),  action  qui 
s^exerce  non-seulement  sur  l'appareil  nerveux  de  cet 
organe,  mais  encore  sur  le  myocarde  lui-même.  D'autre 
part,  il  est  dû  aussi  à  Teugourdissement  plus  ou  moins 
prononcé  des  aptitudes  fonctionnelles  des  centres  nerveux, 
déterminé  par  cette  substance. 

Les  régions  vaso-motrices  des  centres  nerveux  subissent, 
aussi  bien  que  les  autres,  cet  engourdissement  fonctionnel . 
Mais  il  est  difiBcile,  même  avec  des  doses  considérables 
d^hydrate  de  chloral,  d'abolir  complètement  chez  les  mam- 
mifères, chez  les  chiens,  par  exemple,  les  phénomènes  de 
réflectivité  vaso-motrice. 

Sur  des  chiens,  j'ai  faradisé  le  bout  central  du  nerf 
sciatique,  lorsque  les  animaux  étaient  profondément  en- 
dormis par  le  chloral.  Il  n'y  avait  aucune  agitation  pendant 
l'électrisation.  On  observait  seulement  un  peu  d'accéléra- 
tion des  mouvements  respiratoires.  Mais  la  pression  intra* 
carotidienne,  indiquée  par  l'hémodynamomètre,  augmen- 
tait d'une  façon  notable,  bien  que  le  résultat  fût  moindre 
que  dans  l'état  normal.  ' 

On  peut  d'ailleurs,  en  poussant  beaucoup  plus  loin  la 
chloralisation ,  engourdir  plus  fortement  encore  la  ré- 
flectivité vaso-motrice  des  centres  nerveux;  et  alors, 
«     l'électrisation  du  bout  central  d'un  des  nerfs  scialiques  ne 

(1)  Cette  action  da  chloral  hydraté  sur  le  cœur  est  bien  plus  marqucf 
lorsque  l'ii^ection  est  faîte  par  une  des  ▼eiiies  jugulaires  (*),  que  lorsqu'i  IL- 
est  pratiquée  par  une  des  Teines  crurales. 

O  Heidenhain.  Vthtr  Cyen'ê  tuuê  Thmri*  ier  ctntrmlen  Injumiim  tUr  Gtfâ»$n€rvtn  (Pflûf  e  * 
AicLir,  lY.  4871,  p.  ftM.  —  iliiA«if,  p,  557;. 
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détermine  qu'une  très-faible  élévation  de  la  pression  inlra- 
carotidienne  (15  millim.,  10  millim.,  ou    même  moins 

encore) . 

Tandis  que  Ton  constate  cet  aiTaiblissement  si  prononcé 
des  actions  \aso- coLstrictives  réflexes,  les  actions  vaso-con- 
strictives  directes  conservent  à  peu  près  la  mémo  énergie 
que  dans  l'état  normal.  Ainsi,  sur  un  chien  chloralisé,  si 
Ton  électrise  le  boni  supérieur  du  nerf  vago-sympathique, 
au  cou,  après  avoir  sectionné  ce  nerf,  on  peut  provoquer 
un  resserrement  très-net  des  vaisseaux  de  la  moitié  infé- 
rieure de  la  langue.  On  peut  aussi,  dans  ces  mêmes  condi- 
tions, en  éleclrisant  le  bout  inférieur  du  nerf  sciatiqiîo, 
faire  cesser  complètement  l'hémorrhagie  à  laquelle  on 
aura  donné  lieu,  en  excisant  la  pulpe  d*un  des  orteils  du 
côté  correspondant.  En  interrompant  et  en  reprenant  suc- 
cessivement la  faradisation  du  nerf  sciatique,  on  voit  alter- 
nativement rhémorrbagie  reparaître  et  cesser.  Peut-être 
même  Texpérience  réussit-elle  mieux  chez  des  chiens 
chloralisés  que  sur  ces  mêmes  animaux  curarisés  (1). 

La  faradisation  du  bout  périphérique  du  nerf  splauch- 
nique  agit  sur  les  vaisseaux,  comme  je  Tai  dit  ailleurs,  de 
deux  façons.  Il  y  a  évidemment  une  constrictiou  des  vais- 
seaux des  intestins,  de  ceux  des  reins,  etc.  ;  mais  il  y  a, 
en  outre,  une  action  vaso-constrictive  réflexe  généraUsée, 
parce  que  le  segment  périphérique  du  nerf  splanchnique 


(1)  n  n'en  eit  pas  moins  vrai  qae  Texpérience  est  plus  probante  nr  \e^ 
animaux  cufarisés  et  M>amiif  a  la  respiration  artificielle,  parce  qve,  cbet  eux,  la 
faradisation  du  nerf  sciatiqiue  ne  détermine  pas»  en  même  temps  qu'on  rea*ei^ 
rement  des  vaisseaux  du  pied  correspondant,  des  contractions  des  muscles  du 
membre.  Ces  contractions  se  produisent^  au  contraire,  cbes  l'animal  cblorali», 
et  les  effets  vaso-moteurs  pourraient,  par  conséquent,  être  attribués,  jasqu  h 
un  certain  point,  dans  ces  conditions,  à  la  pression  exercée  sur  les 
pir  les  mnMles  tétanisés. 
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est  doué,  comme  Ta  montré  M.  Ci.  Bernard,  d'une  grande 
sensibilité.  Le  chloral  affaiblit  beaucoup  Tinfluence  que 
le  bout  périphérique  du  splauchnique  exerce,  par  action 
réflexe,  sur  la  pression  générale  intra-artérielle  du  sang  : 
mais  ce  segment  du  nerf  conserve  toute  son  action 
directe,  constrictive,  sur  les  vaisseaux  de  l'abdomen  ;  de 
jelle  sorte  que  l'on  peut  encore,  en  Télectrisant,  sur  un 
chien  chloralisé  profondément,  constater  une  notable  élé- 
vation de  la  pression  générale  du  sang  artériel. 
C'est  ce  que  démontre  Texpérience  suivante. 

Exp.  IV.  —  Chien  Tigoureux.  —  3  grammes  de  chloral  hydraté,  en  solution 
dans  15  grammes  d'eau  dislUléei  sont  iigectés  dans  une  des  veines  fémorales. 

On  met  l'artère  carotide  droite  à  nu,  et  Ton  découvre  le  nerf  sciatique  droit. 
On  ouvre  Tabdomen  ;  on  lie  et  l'on  coupe  le  nerf  grand  splauchnique  gauche, 
de  façon  à  pouvoir  électriser  son  bout  périphérique. 

L'animal  rend  spontanément  de  l'urine  sanguinolente  (1).  Toutes  les  opé- 
rations préparatoires  ont  été  faites  très-rapidement,  et,  vingt  minutes  environ 
après  la  première  injection  de  chloral,  l'animal  étant  encore  profondément 
endormi,  on  pratique  une  seconde  injection  de  3  grammes  d'hydrate  de 
chloral^  dissous  dans  15  grammes  d'eau.  L'injection  est  fuite,  comme  la  pre- 
mière fois,  avec  une  grande  lenteur. 

On  met  alors  le  bout  ^iférieur  de  la  carotide  droite  en  communication  avec 
un  hémodynamomètre.  On  prend  un  tracé  de  la  tension  intra-carotidienne,  et 
pendant  que  ce  tracé  s'inscrit,  on  faradise  le  segment  périphérique  du  nerf 
aplanchniquc.  Le  pression  s'élève  presque  aussitôt  de  24  millimètres. 

On  laisse  reposer  le  nerf  splauchnique  pendant  quelques  instants.  On  reprend 
un  second  tracé.  L'électrisatiou  du  splauchnique  détermine  encore  une  aug- 
mcntation  de  pression,  de  2d  à  25  millimètres. 

L'animal  meurt  de  syncope,  pendant  qu'où  pratique  une  nouvelle  électri- 
sintion  du  nerf  splauchnique. 

Nécropsie,  Les  reins  sont  extrêmement  congestionnes.  Les  uretères  con- 
tiennent du  sang.  La  vessie  est  remplie  d'urine  sanguinolente  ;  ses  parois 
n'offrent  pas  la  moindre  hypérémie.- 

(1)  Cette  production  d'urine  sanguinolente  n'est  pas  due  à  la  section  du 
nerf  splauchnique,  mais  bien  à  l'action  du  chloral  sur  les  reins.  J'ai  observé 
plusieurs  fois  l'hématurie  chez  des  chiens  chlorniisés  qui  n'avaient  pas  subi 
d'autre  opération  que  l'injection  d'une  solution  de  chloral  dans  une  des  veines 
crurales. 
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Pas  de  eotgiilttimi  dms  la  Teine  iliaque  dn  côté  où  rii^ectioii  a  été  Ule* 
Le  sang  pria  dana  le  ventriciile  droit  a  un  peu  l'aspect  de  sang  diasow  :  ma 
benre  après  qu'on  Ta^fait  TeeqeflH  dans  iu  Terre  ooncave,  Q  n'était  pas  eoeore 
coagulé.  Les  globules  sanguins  y  parainent  moins  nombreux  qu'à  rêtat 
normal  ;  ils  sont,  pour  la  plupart,  crénelés  sur  leur  circonférence.  On  constate, 
en  outre,  dans  le  plasma,  un  très-grand  nombre  de  granulations  brillantes  «a 
noires,  ei  de  très-fins  et  très-courts  bâtonnets  agités  de  mouTements  aaa 
rapides. 

Le  sang  dn  ventricide  gancbe  n'offre  pas  les  mftmea  camclèrei  ;  H  piéifitt 
à  peu  prèa  oenz  de  Tétat  normal. 

• 

Le  chloral  paraît  exercer  une  influence  bien  plus  pro- 
noncée sur  les  actions  vaso-dilatatrices  réflexes  que  sur  les 
actions  vaso-constrictives  réflexes.  J'ai  constaté  que  Télévt- 
tion  de  température,  qu'on  observe  au  niveau  des  orteils 
d'un  membre  postérieur,  lorsqu'on  soumet  à  une  forte  exci- 
tation faradique  la  peau  qui  réunit  ces  orteils  les  uns  aux 
autres,  est  beaucoup  moins  grande  chez  un  animal  pro- 
fondément chloralisé  que  chez  un  animal  à  l'état  sain. 

Non-seulement  les  actions  vaso-dilatatrices  réflexes 
sont  affaiblies  chez  un  animal  chloralisé,  mais  il  en  est  de 
même  des  actions  vaso-dilatatrices  directes.  Si  l'on  chlo- 
ralisé un  chien,  par  injection  iiitra- veineuse  d'une  solu- 
tion aqueuse  au  cinquième  d'hydrate  de  chloral  dans  uœ 
des  veines  crurales,  jusquà  produire  un  complet  en- 
gourdissement, avec  abolition  à  peu  près  absolue  de  h 
sensibilité,  on  pourra  soumettre  le  bout  périphérique  d'un 
de.s  nerfs  linguaux  de  l'animal  à  un  courant  faradique 
très-intense,  sans  provoquer,  dans  la  moitié  correspon* 
dante  de  la  langue,  la  congestion  et  la  dilatation  vasculaire 
que  Ton  fait  naître  si  facilement  ainsi  sur  un  chien  non 
chloralisé.  J'ai  répété  souvent  cette  expérience,  et  eDe  a 
toujours  donné  le  résultat  que  je  viens  d'indiquer,  pourvu 
que  la  chloralisalion  fût  très-profonde.  Peut-être  y  a-t-il 
exagération  à  dire  que  Ton  n'obtient  aucun  efiet  vaso-dila* 
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tateur  ;  mais  la  dilatation  vasculaire  peut  réellement  être 
trop  peu  marquée,  pour  être  nettement  reconnaissable. 

En  même  temps  que  Taffaiblissement  des  actions  vaso- 
dilatatrices  directes,  on  constate,  chez  les  chiens  fortement 
chloralisés,  une  diminution  de  Tinfluence  du  rameau 
glandulaire  du  nerf  lingual  sur  la  glande  sous-maxillaire. 
Je  rappelle  que  ce  rameau  provient  de  la  corde  du  tympan. 
Si  Ton  a  coupé  le  nerf  lingual  au-dessus  du  point  d'oii  se 
détache  ce  filet  nerveux  glandulaire,  et  si  Ton  électrise  le 
bout  périphérique  du  lingual  en  même  temps  que  ce  filet, 
dans  ces  conditions,  même  à  l'aide  d'un  courant  faradique 
Irès-intense,  on  détermine,  il  est  vrai,  un  écoulement  de 
salive  par  le  canal  de  Wharton;  mais  la  quantité  qui 
sï'coule  alors  est  beaucoup  moins  considérable  que  celle 
qu'on  avait  obtenue  sur  le  même  animal,  en  électrisant 
ce  nerf,  avant  la  chloralisation  ;  de  plus,  la  salive  est 
beaucoup  plus  épaisse,  plus  visqueuse,  plus  opalescente. 

L'affaiblissement  des  actions  vaso-dilatatrices  directes, 
observé  chez  les  animaux  anesthésiés  par  le  chloral, 
quand  ces  animaux  sont  plongés  dans  le  plus  profond  som- 
meil ,  les  paupières  à  demi-fermées,  les  yeux  fortement 
tournés  en  bas  et  un  peu  en  dedans,  de  telle  sorte  que 
leur  cornée  soit  en  grande  partie  cachée  par  la  paupière 
inférieure,  les  pupilles  extrêmement  rétrécies;  cet  affai- 
blissement, dis-je,  est  un  fait  intéressant,  en  ce  qu'il 
indique  que  Taclion  du  chloral  porte  non-seulement  sur 
les  centres  cérébro-spinaux,  mais  encore  sur  les  gan- 
glions sympathiques.  C'est  probablement  parce  que  le 
chloral  paralyse  en  grande  partie  l'activité  des  ganglions 
situés  sur  le  trajet  des  nerfs  vaso-constricteurs,  que  l'exci- 
tation des  fibres  de  la  corde  du  tympan  ne  produit  plus 
sur  les  vaisseaux  de  la  langue  une  action  vaso-dilatatrice 


760  TumfivE  VÊÇptim 

aosa  proQOocée  qoe  dans  les  autres  coaditioBS  (1).  Ces 
▼a^eaux,  déjà  dilatés  par  suite  de  l*iaflaeiice  pandysaote 
qu'exerce  le  ehloral  sur  les  ganglions  qui  gouTement,  dans 
U2e  certaine  mesure,  leor  tonos,  ne  peuTent  pins  guère  se 
pr^er  à  une  Douvelle  dilatation. 

Cette  interprétation  du  mécanisme  par  lequd  le  ehloral 
reod  pius  ou  moins  impuissantes  les  excitations  vaso-dilata- 
trîces  directes»  imp!Î4ue,  comme  point  de  départ,  laconsta- 
Li':«:a  d'iise  dllitation  paralytique  des  faisseaux,  produite 
par  cet  a^nt  anesthésique.  Or  cette  pandjsie  vasculaire 
n  est  pits  douteuse.  Si  Ton  examine  la  cavité  buccale  d'uo 
cÎLea  chV»ri!iiê  jusqu'à  anesthésie  complète,  il  est  fiicile 
ce  Tccr  que  toute  Tetendue  de  U  membrane  muqueuse  des 
paroc5  de  cette  caTÎté  offre  une  congestion  assez  vive  :  celte 
ccc^estixi  est  surtout  accusée  dans  la  muqueuse  de  la 

N:a-sedement  le  chk>ral  détermine  une  dilatation  de5 
v;iisseaux  de  U  memlcaoe  buccale,  mais  il  exerce  ena>r>* 
urse  activo  anal-j^ue  sur  les  vaissseaux  des  autres  mem- 
branes moqueuses,  sur  ceux  de  différents  viscères  freins, 
ectre  autres'  rt  sur  ceux  de  la  peau. 

Ce5t  ct::e  diatiSjn  des  vaisc^aux  cutanés  qui  explique 
e-j  jurt:e  îe  refn:cJîsseaieot  si  rapide  que  Ton  observe  cbei 
W  JL::::ua;ix  ch'oralises-  On  sait  que  cet  abaissement  peut 
a'>r  jusqu  1  douie  de^Tes  centigrades  et  même  être  plus 
cvo^Ai.rj.! le  eccore. Xai  vn  un  chitMi  chei  lequel,  en  tn-is 


Àiv  u  4LWA±^m.  À»  *Lt:>:ns  i«à«^<.^aift:rv«f.  Le  aap  4o^t  «tiv  ptmme  a«o. 
wa\  . jure«  »  w^Ha^»nz  m  Twa  «xr.t.*  >»  i^rv»  nwdi.iflfuM  et  te  cw4e  àm 
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OU  quatre  heures  la  température  rectale  s'est  abaissée,  d€ 
39*,  5  G.  (mensuration  Taite  avant  la  cbloralisation ) 
jusqu'à  27*  C.  Ce  chien  a  survécu.  L'amoindrissement  des 
mouvements  dMnspiration  contribue  aussi,  et  pour  une 
grande  part,  à  l'abaissement  de  la  température,  chez  les 
animaux  chloralisés.  Il  faut  tenir  compte  encore,  sans 
doute,  de  l'engourdissement  des  régions  des  centres  ner- 
veux qui  exercent  une  certaine  influence  sur  les  actes 
physico-chimiques  de  la  nutrition  intime.  « 

Le  chloroformCi  Téther  sulfurique  et  la  plupart  des 
vrais  anestbésiques  se  rapprochent  beaucoup  du  chloral, 
sous  le  rapport  de  leur  action  sur  les  vaisseaux  et  les 
centres  vaso-moteurs  (1).  Si  Ton  examine,  sur  une  gre- 
nouille éthérisée  ou  chloroformisée,  les  vaisseaux  cutanés 
et  sous-cutanés,  ou  ceux  des  palmures  interdigitales  des 
membres  postérieurs,  avant  et  après  l'anesthésie,  on  consta- 
tera facifement  qu'ils  se  dilatent  sous  l'influence  de  l'éthé- 
risation  ou  de  la  chloroFormisatiou. 

Mais  peut-on  attribuer  les  effets  physiologiques  du 
chloral,  du  chloroforme,  de  l'étber,  etc.,  à  la  dilatation 
vasculaire  provoquée  par  ces  substances?  Comment  expli- 
quer ainsi  le  plus  saillant  de  ces  effets,  c'est-à-dire  l'anes- 
thésie?  Il  est  clair  que  l'abolition  de  la  sensibilité,  produite 
par  ces  agents,  chez  les  animaux  ou  chez  l'homme,  tient 
à  une  tout  autre  cause.  C'est  par  l'influence  qu'ils  exercent 
sur  les  éléments  anatomiques  des  centres  nerveux,  en  tor- 
dues non  plut  exclusivement  à  une  paralysie  plus  oa  moins  marquée  de  l'acti- 
vité fonctionnelle  de  ces  fibres  :  il  faut  considérer  aussi  que,  comme  Je  Tiens 
de  le  dire^  rafflux  sanguin,  déterminé  d'ordinaire  par  Télectrisation  de  ce  nerf 
dans  les  vaisseaux  de  la  glande,  est  notablement  amoindri  cbei  les  animaux 
t'iiloralisés. 

(1)  Voy.  :  Bowdilch  et  Minot.  The  influence  of  Ânàstheik$  on  ihe  vato-^notor 
cen/re«(Ana].  mCenlrjlblatt...,  1875,  p,  128). 
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mant  avec  la  substance  de  ces  éléments  des  combinaisons 
plus  ou  moins  passagères,  que  Télher,  le  chloroforme,  le 
cbloral,  etc.,  déterminent  Tanesthésie  et  les  autres  phéno- 
mènes  par  lesquels  se  traduit  leur  action  sur  les  animaux 
vertébrés. 

Le  nitrite  damyle  a  été  l'objet  d'un  grand  nombre 
d'expérimentations,  et  plusieurs  physiologistes  lui  ont 
attribué  une  influence  yaso-dilatatrice  très-nette.  C'est  par 
suite  de  celte  influence  que,  d'après  quelques  médecins, 
le  nitrite  d'amyle  pourrait  faire  cesser  ayec  une  grande 
rapidité  certains  accès  de  migraine.  M.  Richardson  (1)  et 
M.  Lauder  Brunton  (2)  auraient  constaté  que  l'inhalatioD 
de  quelques  gouttes  de  cette  substance  détermine  une  roa- 
geur  intense  de  la  face,  avec  sentiment  de  chaleur  locale, 
injection  des  conjonctives,  accélération  des  mouvements 
du  cœur,  affaiblissement  de  la  pression,  etc.  Ces  médedos 
ont  employé  le  nitrite  d'amyle  :  le  premier,  dans  le  traite- 
ment du  tétanos;  le  second,  dans  le  traitement  de  Tangine 
de  poitrine.  M.  0.  Berger  (3)  l'a  préconisé  contre  la  mi- 
graine, et  il  aurait  obtenu  des  effets  heureux,  presque 
instantanés,  par  une  inhalation  de  5  gouttes  seulement  de 
cette  substance.  M.  Yc^el  et  M.  Holst  (&)  ont  observé  aussi 

(1)  Richardson.  On  Method  ofStudy  in  Therapeuiics  and  $ome  Aâtitlnmi  h 
Means  of  Cure  (Med.  Timet  and  Gaiette,  1870,  U,  p.  469).  —  GUtiom  de 
MM.  Eulenburp  et  Gnttmann.  Loc.  eit,  p.  27. 

(2)  Lauder  Brunton  (Arbeiten  des  physiol.  Instituts  m  Leipag»  1869,  p.  101). 
Citation  de  MM.  Eulenburg  et  Guttmann.  Loc,  cit,,  p.  27. 

(3)  0.  Berger.  Das  Amylnitrit,  ein  neuet  Paliiativmittel  hei  Hemkiwue. 
(Berlin,  klin.  Wochensch.,  1871^  n*  2).  —  Citation  de  MM.  Eulenburg  rt 
Guttmann.  Loc.  cit.,  p.  28. 

(4)  Holst.  Veber  das  Wesen  der  Hemicranie  und  ihrê  electrotkempmiitr^ 
Behandiung  nach  der  polare  Méthode  (Dorpater  med.  Zeitsch.,  1871,  Dd.  II, 
p.  261-288).  *-  Citation  de  MM.  Eulenburg  et  Guttmann.  Loc,  et/.,  p.  28. 
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des  faits  de  disparition  presque  immédiate  de  la  migraine, 
sous  l'influence  de  cette  médication.  Le  nitrite  d'amvle 
a  été  essayé  encore,  dans  le  traitement  de  Tépilepsie  (1). 
Des  recherches  assez  nombreuses  ont  été  faites,  en  somme, 
sur  Taction  physioI(^ique  et  thérapeutique  de  cette  sub- 
stance (2). 

Je  ne  mets  pas  en  doute  les  faits  constatés  par  ces  divers 
médecins  et  expérimentateurs.  Je  n'ai  pas  vu  par  moi- 
môme  les  effets  du  nitrite  d'amyle  chez  l'homme  et  je  ne 
puis  pas,  par  conséquent,  soumettre  à  un  examen  critique 
les  observations  publiées  sur  ce  sujet.  Je  me  contenterai  de 
dire  que  rien  ne  prouve  que  les  résultats  heureux,  obtenus 
dans  le  traitement  de  diverses  affections  et  particulière- 
ment de  la  migraine,  puissent  être  attribués  à  Taclion 
vaso-dilatatrice  du  nitrite  d'amyle.  Cette  substance  produit 
une  modiGcation  du  sang  (S),  et,  en  outre,  elle  peut  agir, 

(1)  Weir  MitchelU  Du  nùrite  (tamyie  danê  tépiiepsie,  (Anal,  in  Central* 
blatt...,  1872^  p.  56d).  —  J.  Crichton  Browne.  Nttrite  of  amyl  in  Epilepiy 
/Anal,  m  Centralblatt...»  1874,  p.  236).  — *  BourneTiUe.  Du  nitrite  <tamyiâ 
(Renie  critique  in  Progrès  médical,  1874^  p.  578). 

(2)  Aux  indications  que  nous  avons  déjà  données,  nous  pouvons  jouter  les 
suivantes  :  Ame^Droi.  Etude  sur  le  nitrite  cTamyle  (Archives  de  physiologie. 
1873,  p.  467  et  suiv.).  —  Veyrières.  Recherches  sur  le  nitrite  (Tamyle  ;  action 
physiologique  y  effets  thérapeutiques  (Thèse  de  Paris,  1874).  —  Bemheim. 
Veber  die  Wirkung  des  Salpetrigsauren  Àmyloxyds  (Centralblatt...,  1874, 
p.  237).  —  A.  Eulenbnrg  et  P.  Gattmann.  Zur  Kenntniss  der  Wirkung  des 
Amylnitrits  (Anal,  in  Centralblatt...,  1874,  p.  573).  —  R.  Pick.  Uêber  das 
Amylnitrit  und  seine  therapeutische  Anwendung  (Centralblatt. . . ,  1874,  p.  332). 
—  Schuller.  Loc.  cit.  —  Fuckel.  Die  therapeutische  Anwendung  des  Amyl- 
nitrits (Anal,  in  Centralblatt...,  1874,  p.  912).  —  Ladendorf.  Ueber  das 
Verhaîten  der  Kôrpertemperatur  bei  Amylnitritinhalation  (Anal,  in  Cen- 
tralblatt..., 1875,  p.  47).  —  Labadie-Lagrave.  Effets  physiologiques  du  nitrite 
d*amyle  (Revue  critique,  in  Gaz.  hebdomad.^  1874,  13  et  20  nov.)  ;  etc. 

(3)  Le  nitrite  d'amyle  altère  le  sang  d'une  notable  façon.  Le  sang,  ches  les 
animaux  soumis  à  l'influence  de  l'inbalation  de  cette  substance,  prend,  lorsque 
la  dose  absorbée  est  considérable,  une  coloration  brun-chocolat,  toute  spéciale, 
déjà  signalée  autrefois  par  Flonrens,  lors  de  ses  recherches  physiologiques  sur 
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par  rintermédiaire  de  la  circulation,  sur  les  centres  ner- 
veux. Les  effets  thérapeutiques,  déterminés  par  le  nitrite 
d'amyle,  ne  peuveot-ils  pas  être  rapportés  à  Tune  ou  à 
Tautre  de  ces  actions? 

Chez  les  animaux  (cobayes),  loi'sque  l'inhalation  des 
vapeurs  de  nitrite  d'amyle,  à  petite  dose,  est  continuée 
pendant  un  quart  d'heure  ou  une  demi-heure  (1),  on  ob- 
serve un  état  d'anesthésie  plus  ou  moins  profond,  et,  en 
même  temps,  uoe  pâleur  de  la  peau  et  de  la  membrane 
muqueuse  buccale,  qui  est  tout  à  fait  en  désaccord  avec 
l'hypothèse  d'une  action  vaso-dilatatrice  exercée  par  cet 
agent.  Mais  il  est  possible  que  les  premiers  effets  de  Tinha- 
lalion  soient  bien,  chez  les  animaux,  les  mêmes  que  ceui 
qui  ont  été  observés  chez  l'homme. 

A  forte  dose,  l'inhalation*  du  nitrite  d*amyle  peut  déter- 
miner la  mort  en  quelques  instants. 

Quant  à  Voxyde  de  carbone^  on  sait  par  les  travaux  de 
M.  Claude  Bernard  et  de  M.  Hoppe-Seyler  que  son  action 
pernicieuse  est  due  à  sa  combinaison  avec  rhémoglobine 
des  globules  rouges,  combinaison  qui  détruit  la  propriété 
(lue  possèdeut  ces  globules,  à  l'état  normal,  d'absorber  el 
de  fixer  l'oxygène  de  l'air  inspiré.  Si  Tinhalation  de  l'oxyde 

les  éthen,  sur  le  chloroforme,  etc.  (1847),  et  indiquée  de  nouveau,  dans  cet 
dernières  années,  par  M.  A..  Gamgee  (*). 

^1)  Dans  mes  expériences,  on  plaçait  un  cochon  d'Ifâde  sous  une  cloche  de 
▼erre  cubant  environ  3  litres  d'air,  et,  sous  cette  même  cloche,  qu'on 
tenait  un  peu  soulevée  par  un  de  ses  bords,  pour  permettre  un  certain 
vellement  d*air,  on  introduisait  une  éponge  sur  laqueUe  on  avait  versé  qoelqnrs 
gouttes  de  nitrite  d'amyle.  De  temps  en  temps  on  versait  de  nouveau  qnelqnrs 
gouttes  de  ce  même  liquide  sur  cette  éponge.  J*ai  d'ailleurs  observé  les  mènes 
effets  sur  des  lapins  auxquels  on  faisait  respirer  des  vapeurs  de  nitrite  d*amvle. 
à  l'aide  d'une  éponge  maintenue  près  des  narines. 


(*)  A.  GamgM.  Dt  Fmetim  du  nitriieê  $mr  le  mm  (  :utiiptM  faàa»  d*  TAflad.  4m 
1809). 
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de  carbone  donne  lieu  à  un  abaissement  de  la  pression 
sanguine  intra-artérielle,  cet  effet  n'est  donc  pas  produit 
vraisemblablement  par  le  même  mécanisme  que  lorsqu'il 
s'agit  des  véritables  agents  anesthésiques.  Il  est  probable 
que,  chez  les  animaux  soumis  à  l'inhalation  de  l'oxyde  de 
carbone,  il  y  a  d'abord  un  léger  degré  d'élévation  de  la 
pression  sanguine  intra-artérielle,  par  suite  de  l'excitation 
qui  naît  dans  toutes  les  parties  excitables  des  centres  ner- 
veuxy  sous  l'influence  de  l'anoxémie  (1).  Quelques  instants 
après,  un  effet  inverse  doit  se  maiûfester,  par  suite  de 
l'abolition  ou  de  Taffaiblissement  rapide  des  propriétés  des 
centres  nerveux. 

En  résumé,  qu'il  s'agisse  de  substances  auxquelles  on  a 
attribué  une  action  vaso-dilatatrice,  ou  que  l'on  étudie 
celles  qui  ont  été  considérées  comme  douées  d'une  influence 
vaso-constrictive,  on  voit  que  les  opinions,  émises  dans 
l'un  comme  dans  l'autre  cas,  n'ont,  cjj'une  façon  générale, 
que  des  bases  expérimentales  bien  peu  solides.  En  outre, 
—  on  peut  l'assurer  sans  hésitation,  —  quand  même 
l'action,  soit  dilatatrice,  soit  constrictive,  de  ces  différentes 
substances  sur  les  vaisseaux  serait  prouvée,  on  ne  pourrait 
pas  expliquer  ainsi  les  effets  déterminés  par  elles  sur 
l'homme  et  les  animaux. 

Les  agents  toxiques  et  médicamenteux  qui  ont  pénétré 

(1)  L'asphyxie  délermine,  comme  ou  le  sait,  une  excitation  passagère  des 
centres  neryeux,  excitation  qui  peut  se  traduire  par  des  convulsions,  et  qui 
donne  lieu  constamment  à  une  augmentation  de  la  pression  sanguine  intra-artc- 
rielle.  Ce  dernier  effet  est  dû  à  Texcitation  de  tous  les  centres  vaso-moteurs 
du  myélencéphale,  et  surtout  de  la  région  du  bulbe  rachidien  et  de  la  protu- 
bërauce  qui  exerce  une  action  d*ensemble  sur  la  plupart  des  nerfs  vaso-moteurs 
du  corps.  Il  se  produit  ainsi  un  resserrement  d'un  très-grand  nombre  d'artères 
et  artérioles  périphériques  ;  et,  par  suite,  la  pression  sanguine  s'élève  dans  les 
troncs  artérielt. 
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dans  le  sang,  et  qui  n'ont  pas  contracté  des  combinaisons 
tenaces  avec  la  substance  des  globules  sanguins,  sortent 
par  dialyse  osmotique  au  travers  des  parois  des  capillaires 
et  vont,  de  la  môme  fieiçon  que  les  malériaux  nutritifs,  se 
mettre  en  contact  avec  tous  les  éléments  anatomiques  de 
l'organisme.  Ils  pénètrent  même  dans  ces  éléments,  et, 
suivant  qu'ils  modifient  plus  ou  moins  leur  état  physico- 
chimique, ils  allèrent,  d'une  façon  plus  ou  moins  marquée, 
leurs  propriétés  physiologiques.  Il  en  résulte  nécessairement 
une  perturbation  plus  ou  moins  notable  des  fonctions  des 
organes  formés  par  la  réunion  de  ces  éléments. 

lies  modifications  du  calibre  des  vaisseaux  ne  sont,  dans 
l'immense  majorité  des  cas,  que  des  phénomènes  secon- 
daires, et,  comme  j*ai  cherché  à  le  montrer,  elles  ne 
jouent  jamais  un  rôle  dominant  dans  rensemble  des  effets 
physiologiques  produits  par  telle  ou  telle  substance  médi- 
camenteuse ou  toxique. 
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Nous  ne  croyons  pas  deroir  signaler  plusieurs  erreurs  de  (iStail,  que  le 
lecteur  redressera  facilement  ;  mais  un  des  passages  de  1^  neuvième  leçon  a 
été  reproduit  d'une  façon  tout  à  fait  inexacte.  Il  nous  a  semblé  nécessaire  do 
le  rétablir  tel  qu'il  était  dans  la  leçon  faite  à  la  Faculté  de  médecine.  Ce 
passage  commence  à  la  ligne  5  de  la  page  350  (tome  1).  Voici  comment  il 
doit  être  lu  : 

«  De  Beiold,  pour  vérifier  cette  présomption,  coupait  transversalement  la 
»  moelle  épinière  en  arrière  du  bulbe  rachidien,  et  il  voyait,  après  quelques 
»  instants,  la  pression  intra-artérielle  s'abaisser  très-notablement,  en  même 
B  temps  que  la  fréquence  des  mouvements  du  cœur  diminuait.  Puis  il  élec- 
B  trisait  la  moelle  en  arrière  de  la  section,  et,  au  bout  de  quelques  secondes^ 
»  la  pression  intra-artérielle  s'élevait  d'uue  façon  considérable  et  les  battements 
»  du  cœur  devenaient  beaucoup  plus  rapides. 

s  La  conclusion  tirée  par  de  Bezold  de  ses  expériences,  c'est  que  la  moelle 
»  épinière  est,  par  elle-même,  un  centre  d'excitation  cardiaque,  et  qu'elle 
»  donne  naissance  à  des  nerfs  ayant  une  influence  excitatrice  sur  le  cœur.  Si 
»  l'électrisation  des  bouts  supérieurs  des  nerfs  vagues  coupés  agit  sur  la  pres- 
»  sion  sanguine  et  la  fait  baisser  (1),  cela  tient,  suivant  lui,  à  ce  que  cette 

(1)  Cet  effet  ne  s'observe  que  dans  certaines  conditious,  indiquées  par 
de  Beiold,  c'est'l-dire  lorsque  la  moelle  allongée  a  été  préalablement  séparée 
du  reste  de  l'encéphale.  On  le  voit  se  produire  aussi,  ches  les  chiens  cura- 
risés,  même  lorsqu'ils  n'ont  pas  subi  cette  opération  préalable.  Ches  les  chiens 
non  curarisés,  et  dont  les  centres  nerveux  sont  intacts,  la  faradisation  des 
bouts  supérieurs  des  nerfs  vagues,  coupés  au  milieu  de  la  région  cervicale, 
détermine  d'ordinaire  une  notable  augmentation  de  la  pression  sauguine  intra- 
carotidienne.  Il  en  est  encore  ainsi,  contrairement  à  ce  qui  a  été  dit  1. 1, 
p.  361,  quand  l'expérience  est  laite  sur  un  lapin  dont  les  centres  nerveux 
sont  intacts,  même  lorsque  l'animal  est  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  ar- 
tificielle. Le  résultat  est  donc  différent,  dans  ces  dernières  conditions,  ches  le 
chien  et  ches  le  lapin.    Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que,  ches  le  lapift^  le  nerf 
dépresseur  est  distinct  du  nerf  pneumogastrique,  dans  la  région  où  l'on  pra- 
tique l'expérience,  tandis  qu'il  y  a,  ehei  le  chien,  union  intime  antre  ces 
deux  nerfs,  dans  cette  même  région. 
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I»  <^lcctri5atioii  déterminerait  une  paralysie  réflexe  des  ncrfii  exdtalcnii  allaot 
»  de  la  moelle  épinière  au  cœur.  Les  moaTements  du  cœur  deriendraicnt 
»  ainsi  moins  énergiques,  moins  fréquents,  et  la  pression  sanguine  tntra* 
»  artérielle  diminuerait  par  ce  mécanisme.  Si  la  pression  diminue,  lorsque 
»  Ton  coupe  en  travers  la  moelle  épinière  en  arrière  du  bulbe  radiidiee. 
»  cela  dépendrait  de  ce  que  cette  section  paralyse  ces  nerfii  qui  énument  de 
•  la  moelle  pour  se  rendre  au  cœur.  L'électrisation  de  la  moelle  épinière,  laite 
»  en  arrière  de  la  seclion,  exciterait  ces  mêmes  nerfe,  et  c'est  à  cette  ezdtatioi 
»  qu'il  faudrait  attribuer  les  modificalious  (rtiserrées  dans  ces  cooditiom, 
>  c'est-à-dire  Taugmentation  de  la  pression  intra-arlérieUe  et  i*accéléfiliai 
»  des  battemints  du  cœur.  » 
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nerfs  sensitifs  transmettent  à  la  pean  l'influence  trophique  des  centres 
nerveux.  —  Troubles  trophiques.  —  Lésions  diverses  de  la  pean  pro- 
duites par  les  affections  du  système  nerveux.  —  Arthropathies  liées 
aux  altérations  des  nerfs  et  des  centres  nerveux.  —  Influence  des 
lésions  des  ganglions  sympathiques  sur  la  production  de  la  pleurésie, 
de  la  péritonite,  de  la  méningite  cérébrale.  —  Des  inflammations  ré- 
flexes. —  Inflammations  déterminées  par  Timpression  du  froid  sur  la 
surface  du  corps. 

Influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  la  production  de  l'œdème.  -» 
Expériences  de  R.  Lower.  —  Recherches  de  M.  Bouillaud.  —  Ex- 
périences de  M.  Ranvier.  — Œdème  produit  par  des  affections  né- 
vralgiques, par  des  blessures  des  nerfs.  —  Œdèmes  dits  réflexes.  — 
De  l'œdèmo  dans  les  cas  d'hémiplégie,  de  paraplégie 546 


(10 


774  TABLE  DES  MATlàRCS. 

VINGT-SEPTIÈME  LEÇOII. 

Gangiène  lymétriqne  des  extrémités.  —  Névrose  congestiTe  et  lynélri- 
qne  des  extrémttés.  —  Névroses  Taso-motrices  ea  angioHBéfriMes.  — 
Migraine  ;  opinions  diverses  sur  le  siège  de  cette  affection.  —  Théorie 
de  M.  du  Bois-Reymond  sor  la  patbogénie  de  la  migraine;  théorie 
de  M,  MdUeadorff.  —  Examen  critique  de  ce«  théories 

VINGT-HUITIÈME  LEÇON. 

Du  r61e  de  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  dans  la  eaehexit  exophihaàm- 
yue.  —  Examen  critique  de  Thypothèse  d'après  laquelle  les  priodpivx 
phénomènes  de  cette  affection  dépendraient  d'une  lésion  ou  d*nn  Iroo* 
hle  fonctionnel  de  la  partie  cervicale  du  grand  sympathique. 

Influence  des  substances  toxiques  et  médicamenteuses  sur  l'appaitii 
vaso-moteur.  Action  physiologique  du  curare,  —  Immunité  relaUfe 
des  nerfs  vaso-moteurs,  par  rapport  à  l'action  du  curare.  ^  Us  B«rb 
vaso-Hiilatateurs  échappent,  jusqu'à  un  certain  point,  comme  les  ncrb 
vaso-constricteurs,  à  l'influence  de  cet  agent. 

Action  de  la  strychnine  sur  l'appareil  vaso-moteur.  —  Influence  de  h 
strychnine  sur  la  température  profonde,  cbes  les  mammifères.  ^  U 
pression  sanguine  intra-artérielle  s'élève  sous  Tinfluence  de  la  strych- 
nine. —  Mécanisme  de  cette  augmentation  de  la  pression  intra-«rlê- 
rielle.  —  Etat  des  centres  nerveux  chei  les  animaux  strycbnisé».  — 
Les  effets  de  la  strychnine  ne  sont  pas  dus  à  l'action  de  cette  subslanre 
sur  l'appareil  vaso-moteur ^ 

VINGT  NEUVIÈME  LEÇON. 

Influepee  de  la  respiration  artificielle  et  de  Vofmée  sur  l'action  coutuIih 
vante  de  la  strychnine. 

Influence  des  substances  dites  poitont  du  cœur  sur  l'appareil  vaso- 
moteur.  —  Enumération  des  principaux  poisons  du  cœur.  —  Troubkf 
cardiaques  produits  par  ces  agents  toxiques,  —  Recherches  sur  le 
mécanisme  de  l'action  exercée  sur  le  cœur  par  ces  poisons.  —  Hy- 
pothèse de  Stannius.  —  Hypothèse  de  M.  Traube.  —  Influence  de  U 
curarisation  et  de  l'atropinisatiou  préalables  des  animaux  sur  l'actioo 
des  poisons  du  cœur.  —  Influence  de  ces  substances  sur  le  calibre  des 
vaisseaux  périphériques  et  sur  la  pression  sanguioe  intra-aortique.  — 
L'action  des  poisons  du  cœur  sur  l'appareil  vaso-moteur  n'est  psf 
démontrée.  —  Ce  n'est  pas  à  cette  action  que  l'on  doit  attribuer 
les  diverses  modiûcations  fonctionnelles  produites  ^'  ces  SMhsianccs.    o'^ 
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Influence  des  substances  toxiques  et  médicamenteuses  sur  l'appareil  vaso- 
moteur  (suite).  —  On  a  attribué  à  certaines  de  ces  substances  une 
action  vaso-constrictive  ;  à  d'autres,  une  action  Taso-dilatatrice. 

i*  Substances  toxiques  et  médicamenteuses  considérées  comme  vaso- 
constrictiTes;  examen  sommaire  de  l'action  de  quelques-unes  d'entre 
elles  sur  l'appareil  vaso-moteur .  —  a).  Seig/e  ergoté  et  ergotine,  — 
6).  Nicotine»  —  c).  Quinine,  —  d).  Caféine.  —  e)»  Bromure  de  jxh- 
tassium.  —  /).  Belladone  et  atropine, 

2^  Substances  toxiques  et  médicamenteuses  considérées  comme  vaso- 
dilatatrices.  —  Quelques  mots  relatib  à  l'action  des  principales  d'entre 
elles  sor  l'appareil  vaso-moteur.  —  a^).  Opium  et  morphine,  — 
6').  Extrait  de  fèves  de  Calabar  et  ésérine,  —  Antagonisme  de  l'extrait 
de  fèves  de  Calabar  et  de  l'atropine.  —  cf).  Hydrate  de  chloral,  éther 
eulfurique^  chloroforme»  —  if).  Niirite  d*amyle.  —  «^).  Oxyde  de 
carbone «  •  •  • 723 
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